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Zur Wirkung der Faradisation der quergesfreiften Muskulatur 
bei Krampfkranken und Gesunden. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Heinrich Fischer und Dr. Franz Schlund. 

(Aus der Klinik fur psychische und nervose Krankheiten, GieBen 
[Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Sommer].) 

(Eingegangen am 12 . Juli 1921.) 

Den AnlaB zu dieser Arbeit gaben die Untersuchungen des einen von 
uns iiber das Krampfproblem [Fischer 1 )]. Im Interesse moglichster 
Kiirze lassen wir daher alle einleitenden theoretischen Erorterungen 
fort und verweisen auf die zitierten Arbeiten. 

Die wichtigen Ergebnisse der Stoffwechseluntersuchungen beiin 
Krampfanfall haben verschiedentlich zu der Annahme geftihrt, daB die 
Stoffwechselvorgange das wesentliche Moment fur die Auslosung der 
Anfalle darstellen. In ihnen wird der Ausdruck fur eine EiweiBzerfalls- 
toxikose gesehen und in dieser wiederum das ursachiiche Moment fur 
das Auftreten des Krampfes gesucht. Diese Theorie hatte zunachst die 
Aufgabe, nachzuweisen, daB die Stoffwechselbefunde beim Krampf¬ 
anfall fur diesen spezifisch sind. Demgegenuber ist auf die wesentlichen 
Dbereinstimmungen der Stoffwechselbefunde hinzuweisen, die nach 
Adrenalininjelftion sowie bei Muskelarbeit einerseits und bei Krampfen 
anderseits erhoben sind. Es ist demnach zu erortem, ob es sich nicht 
lediglich um Begleiterscheinungen des Anfalls handelt derart, daB dem 
Anfall und den Stoffwechselvorgangen eine gemeinsame Genese zugrunde 
liegt. Insbesondere aber ist von diesen bei Krampfen erhobenen Stoff- 
wechselbefunden abzutrennen, was lediglich Folge der im Krampfe ge- 
leisteten Muskelarbeit ist. In diesem Zusammenhange weisen wir auf 
die Beziehungen des morphologischen weiBen Blutbildes zur Muskelarbeit 


*) Fischer, H., Ergebnisse zur Epilepsiefrage. Diese Zeitschr. 5C. 1920. - 

Zum Ausbau der tierexperimentellen Forschung in der Psych. Monatsschr. f. 
Psychiatr. u. Neurol. 1920, H. 4. — Die Bedeutung der Nebenniere fur die Patho¬ 
logic und Therapie des Krampfes. Dtsch. med. Wochenschr. 1920, Vortr. in der 
med. Ge8. GieBen am 14. VII. 1920. — Untersuchungen iiber die Pathologie des 
Krampfes. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 71 . 1921. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 1 
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hill. Grawitz 1 ) beschrieb Veranderungen im morphologischen weiBen 
Blutbild nach Muskelarbeit, die er als ,,myogene, und zwar eehte Leuko¬ 
cytose 44 auffaBte. 

Er fand bei den verschiedenen Gesunden und K ran ken recht verschiedene 
Ausschlage,' und zwar war die Zahl der Leukocyten hoher, wenn die sonst gesunde 
Person vorher geruht hatte, und es stand alsdann die Vermehrung in direktem 
Verhaltnis zur Starke der Muskelarbeit. Durchweg stiegen die Zahlen am starksten 
in den ersten 10 Minuten der Arbeit, blieben dann in einigen Fallen konstant 
wahrend weiteren 10—20 Minuten und gingen nach 30—40 Minuten darauffolgender 
Ruhe meist wieder herunter, doch nicht immer bis zu der urspriinglichen Zahl 
vor dem Versuch. In einzelnen Fallen stiegen die Zahlen noch im zweiten und 
letzten Drittel der meist auf 30 Minuten berechneten Arbeitszeit, in einigen anderen 
wiederum gingen sie in der Periode eher ein wenig herunter. Beztiglich der nume* 
rischen Verhaltnisse der einzelnen Leukocytenformen im Gefolge der gesteigerten 
Muskelarbeit zeigte sich, dab bei Gesunden im Beginne, d. h. nach etwa 
10 Minuten anstrengender Arbeit, eine Vermehrung der lymphocytaren Formen 
gegenuber den Neutrophilen eintrat, wahrend an den Eosinophilen keine nennens- 
werten Veranderungen zu beobachten waren. Gegen Ende des Versuches und 
besonders nach der Beendigung zeigte sich dann umgekehrt eine absolute und 
relative Vermehrung der Neutrophilen gegenuber den Einkemigen. Es findet 
somit in der Mehrzahl der Versuche bei starker Muskeltatigkeit eine erhohte Ein- 
schwemmung von Lymphocyten in die Blutbahn statt, die meist schon bei langerer 
Dauer der Arbeit und nach der Ruheperiode in eine neutrophile Leukocytose 
libergeht. 

Ferner stellte Becher „Untersuchungen uber das Zustandekommen 
der Leukocytose nach Muskelarbeit 44 an 2 ). Teils lieB er am Ergostaten 
arbeiten, teils lieB er die Extremitaten passiv beugen und strecken. 
Dabei zeigte sich, daB eine ziemlich starke Leukocytenvermehrung 
a uft rat. 

„Diese Leukocytose war durchweg am starksten in den ersten 10 Minuten, 
blieb dann bei einem Teil der Falle 10—20 Minuten konstant, um nach 30—40 Mi* 
nuten Ruhe wieder zu sinken. Das Studium der numerischen Verhaltnisse der 
einzelnen Leukocytenformen ergab zu Beginn der Arbeit, nach etwa 10 Minuten, 
cine Vermehrung der Lymphocyten, der groBen Mononuclearen und t)ber- 
gangsformen, wahrend die Zahl der Granuloeyten sich nur wenig anderte. 
Nach den ersten 10 Minuten geht die Lymphocytose in eine neutrophile Leuko-- 
cytose uber. “ 

Im Zusammenhange mit dem Befunde von Becher, daB die passiven Be- 
wegungen der Extremitaten denselben Erfolg hatten wie die aktiv geleistete 
Muskelarbeit, sei an die Experimente Sauerbruchs 3 ) erinnert, bei denen er fest- 
stellen konnte, daB stundenlange passive Bewegungen der Extremitaten die 
Krampffahigkeit der Tiere (Affen) fur Cocain steigerten. 


*) Grawitz, Ober mvogene leukocytose. Dtsch. med. Wochenschr. 1910, 
Nr. 29. 

2 ) Becher, Untersuchungen uber das Zustandekommen der Leukocytose 
nach Muskelanstrengungen. Mitteilungen aus den Gienzgebieten der Med. u. 
C hiiurg. 31 , H. 3. 

3 ) Hauerbruch, Verhandlungen der dtsch. Gesellschaft f. Chirurgie 1913. 
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Die Ahnlichkeit dieser Ergebnisse von Grawitz und Becher 
mil dem Verhalten des morphologischen Blutbildes im Krampfanfall, 
der ja auch eine Muskelarbeit darstelit, ist offensichtlich. Des Zu- 
sammenhanges wegen sei kurz erwahnt, daB Kr u mb miller und Rhode 
bei Epileptikem unmittelbar nach dem Anfall starke Leukocytenver- 
mehrungen bei auffallender Vermehrung der lymphocytaren Formen 
und Zuruckgehen dieser Leukocytosen zur Norm kurze Zeit nach dem 
Anfall fanden. Nach Grawitz sind diese Leukocytosen aufzufassen 
„als die hochsten Grade myogener Leukocytose infolge der gewaltsam 
einsetzenden universellen Muskelkontraktionen im epileptischen Anfall, 
wobei infolge der stiirmisch einsetzenden Krampfe die Lymphocytose 
noch starker und deutlicher in Erscheinung tritt als bei der allmahlich 
gesteigerten Arbeitsleistung, z. B. beim Rudern“. U. a. hat in neuerer 
Zeit besonders di Gaspero von einer Gesamtleukocytose im epilep¬ 
tischen Anfall berichtet, imd zwar soli im Anfall selbst besonders 
Lymphocytenvermehrung und nach dem Anfall Anstieg der Neutro- 
philen statthaben. 

Weiterhin laBt sich der SerumeiweiBgehalt bei Muskelarbeit und 
beim Krampf vergleichen. Bfthme 1 ) machte Untersuchungen iiber den 
EinfluB der Muskelarbeit auf den SerumeiweiBgehalt und kam zu dem 
Resultat, ,,daB die Serumkonzentration im Gesamtblut im Beginn der 
Arbeit rasch, im weiteren Verlauf der Arbeit langsam ansteigt und nach 
SchluB der Arbeit die Konzentration allmahlich wieder auf die Norm 
sinkt, die nach 20 Minuten nahezu erreicht zu sein pflegt.“ 

De Crinis 2 ) untersuchte u. a. den SerumeiweiBgehalt bei Epilepsie. 
Nach ihm soil u. a. der SerumeiweiBgehalt bei Epilepsie vor dem Anfall 
ansteigen und nach demselben wieder absinken, und der Anstieg des 
SerumeiweiBgehaltes etwas fur den Anfall Charakteristisches darstellen. 

Es zeigen sich nach den bisherigen Stoffwechseluntersuchungen 
Ubereinstimmungen zwischen den Befunden beim Krampf und bei 
Muskelarbeit. Demnach haben wir die Moglichkeit, durch eine Fort- 
setzung* dieser Untersuchungen aus dem Komplex der Stoffwechsel- 
resultate das herauszuschalen, was auf Kosten der Muskelarbeit zu 
setzen ist. Als erster fiihrte Allers unter den Erscheinungen des post- 
paroxysmalen Stadiums u. a. die Steigerung der Gesamtstickstoff- 
ausfuhr und die Erhohung des Kreatinins auf die erhohte Muskeltatig- 
keit wahrend des Anfalles bei gleichzeitiger Behinderung der Atmung 
durch den Krampf zuriick. Auch de Crinis ftihrt gewsse Erschei- 
nungen des postparoxysmalen Stadiums — die Steigerung der Gesamt- 

2 ) Boh me, Uber die Schwankungen der Serumkonzentration beim gesunden 
Menschen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 103 . 

2 ) De Crinis, Die Beteiligung der humoralen Lebensvorgange des mensch- 
lichen Organism us im epileptischen Anfall. Springer: Berlin 1920. 

1 * 
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stickstoffausfuhr, die Vermehning der Kreatininausscheidung im Harn, 
die Erhohung der Phosphor-, Schwefel- und Milchsaurewerte — auf 
die motorische Inanspruchnahme des Organismus zuriick, und zwar vor 
allem auf die Muskeltatigkeit und die Sauerstoffverarmung durch die 
Atmungsbehinderung beim Krampf. Die vergleiehenden Untersuchungen 
bei Muskelarbeit und Krampf sind weiter auszudehnen auf das Verhalten 
der Blutgerinnung, des Cholesteringehaltes, insbesondere auf den Salz- 
stoffwechsel u. a. m. Diese Ubereinstimmungen lassen es verstandlich 
erscheinen, daB schwere Muskelarbeit gelegentlich krampfauslosend 
wirkt. Die Wirkung stellen wir uns so vor, daB intermediare Stoff- 
wechselprodukte der quergestreiften Muskulatur, und zwar insonderheit 
solche des Salzstoffwechsels, den vegetativen Tonusanteil derselben 
sensibilisieren und so die Muskulatur reizansprechbarer und leistungs- 
fahiger machen (H. Fischer). 

Aktive und passive Muskelarbeit kann also bei Krampfkranken, 
und zwar insbesondere bei traumatischer und organischer Genese der 
Krampfe einmal als krampfauslosender Reiz wirken und fuhrt zum 
anderen zu ahnlichen Blutbildveranderungen, wie sie beim Krampf- 
anfall beobachtet sind. Auch die Faradisation der paretischen Glieder 
lost bei diesen Patienten gelegentlich Krampfe aus. Diese Wirkung ent- 
faltet die Faradisation unserer Ansicht nach auch als eine Art passiver 
Muskelleistung. Wir wahlten daher zur Untersuchung liber den An- 
griffspunkt der Faradisation im Krampfmechanismus als Tertium 
comparationis das relative weiBe Blutbild und versuchten mit dessen 
Registrierung die bei der Faradisation sich abspielenden Stoffwechsel- 
vorgange zu objektivieren. 

Zur’Untersuchung kamen konstitutionell Krampfkranke, Patienten 
mit traumatischen Krampfen und Krampfen bei organischem Him- 
leiden, Patienten mit funktionellen Krampfen und Gesunde. Die 
Krankengeschichten sind auf das Notwendigste beschrankt. 

Bezliglich der Versuchsbedingungen und der angewandten Unter- 
suchungstechnik sei kurz folgendes bemerkt: Die Patienten wurden im 
Verlauf des spateren Vormittags nach Bettruhe und mehrstundiger 
Nahrungsenthaltung in durchwarmtem Raum und in bequemer Ruhe- 
lage faradisiert, um den EinfluB der Muskelarbeit, der Verdauung und 
der umgebenden Temperatur moglichst auszuschalten. 

Die Blutentnahmen erfolgten aus dem Ohrlappchen. Bei Herstellung 
der Blutpraparate wurde Sorgfalt auf moglichst dunne und gleichmaBige 
Ausstriche gelegt. Zur Farbung wurde stets frisch zubereitete Giemsa- 
losung verwendet, nach mehrstundiger Lufttrocknung und 3 Minuten 
langer Methylalkoholfixierung der Praparate. Da sich die vorgeschriebene 
Zeitdauer der Farbung als zu kurz erwies, wurden bei der Herstellung der 
Farblosung einige Tropfen Farbe mehr zugegeben und 5 — 10 Minuten 
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langer gefarbt. Im tibrigen wurde nach den Vorschriften Giemsas 
verfahren. MaBgebend fiir die in den Tabellen eingetragenen relativen 
Werte war ausnahmslos die Zahlung von 500 weiBen Blutzellen auis 
mindestens 2 verschiedenen Praparaten. 


I. Ko nstitutionelle Krampfe. 

a) H. B., 39 Jahr© alt, Arbeiter. Klinische Beobachtung vom 30. XII. 1919 
bis 26. IV. 1920. Ober hereditare Belastung nichts bekannt. Angeblich normale 
Jugendentwicklong. Kriimpfe seit der Kindheit, hin und wieder Migraneanfalle 
und Verstirnmungen. Charakterologiach: Schwerfallig, umstandlich, pedantisch, 
ubertrieben hoflich, iiberschwenglich, zuvorkommend, bigott, gelegentlich reizbar- 
explosiv, egozentrische Einengung, Schwachsinn mittleren Grades. Diagnose: 
Genuine Epilepsie. 


la 

Neutrophile 1 
Leakocyten | 

; ® i | ~ t 

|l | 

“A S * ! » 
!‘ 2-5 1 £ 

W • ‘Z 3 3 1 

a | M ! 

■l5 

as 

Bemerkungen 

l h 60' 

69,0 

1 1,4 , 8,2 21,0 

i i 

0,4 

Pupillen glelch, knapp mitteiweit. 

Puls 72, regelrecht. 

2* 55' 

Beginn der Faradisation 

Geftthl unwillklirliehe Llppenbewegnng. 

2" 05' 

66,8 

0,8 ! 5,8 27,4 

1 

— 

1 07': Leichtigkeitsgeftlhl, Euphorie, Rededrang. 

2*> 12': 1 Tropfen Suprarenin i. d. r. Bindehautsack. 

2 h 17' 

59,0 

0,6 3,6 36,6 

0,2 

Steigerung des Lustgeftihla bis sum Strampeln und 
Ausrufen: „Ach liott wie 8chdn“ u. g. Vor Freude 
strahlendes Gesicht und Scbmatzen. 

2 h 27' 

64,8 

1,2 i 1.8 32.2 

i 

— 

Wadenmuskulatur wird ansprechbarer fiir den fam- 
dischen Strom. 

2 h 37' 

60,2 

1,4 j 1,0 37,2 

0,2 

Lachkrampf. 

2 h 40' 

60,2 

0,6 1,2 38,0 

— 

, Anhaltendea Auflachen und Strampeln. 

4tV: Nachlassen der Euphorie. 

2 h 55' 
Schlufi 

59,6 

1,4 0,8 37,8 

0,4 

| Leichter Lachkrampf. 

WRhrend desVersuches keine Pupillenverftnderung. 

3 h 15' 

64,0! 1,6 : 1,8 32.2 

0.4 

Gibt bedauernd an, daO jetzt alles wieder and era sei. 
FUhlt aicli sonst wohl. 


Die Zahl der N. sinkt wahrend der ersten 20 Minuten, steigt nocli 
einmal etwas an und nimmt dann bis SchluB der Faradisation ab. 
Die E. schwanken unwesentlich um den Ausgangswert. Die GMZ. sinken 
gleichmaBig bis auf den zehnten Zeil ihres Vorversuehswertes. Die L. 
zeigen eine entsprechende Zunahme. SchluB und Hdchstwirkung fallen 
zusammen. Die Ruckkehr zum Ausgangsbilde vollzioht sieh sclinell 
nach SchluB zuerst bei den N. und entspreehend bei den L., weniger bei 
den GMZ. Hervorgehoben sei nochmals an diesem Falle die Besonder- 
heit der Reaktion auf psyohisehem Gebiet, die ausgesprochen eupliorisehe 
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submanische Stimmung. Wir wiederholten aus diesem Grunde den 
Versuch an einem Tage reizbarer Verstimmung. Es war auffallend, wie 
auBerordentlich rasch (innerhalb weniger Minuten) die reizbare Ver¬ 
stimmung schwand und einer ausgesprochenen Euphorie Platz machte. 
Patient beginnt bei beiden Versuchen rasch zu schmunzeln und „fuhlt 
sich behaglich“. Im wesentlichen entsprach der zweite Versuch dem 
oben geschilderten. Patient war sehr redselig, bedankte sich am SchluB 
in ubertrieben hoflicher, liberschwenglicher Weise und sagt mit einem 
gewissen Pathos: ,,Ich fiihle mich glticklich und konnte jetzt alles 
machen.“ 

b) H. L., 16 Jahre, Fraser. Klinische Beobachtung vom 3. VIII. 1920 bis 
22. VIII. 1920. Gesunde Familie. Normale Jugendentwicklung, gute Schulerfolge. 
MittelgroBer Mann mit ungewohnlich kraftig entwickelter Muskulatur. Treibt viel 
Sport. Erster elementarer Anfall mit ZungenbiB, nachtriiglicher Miidigkeit und 
Amnesie im Juli 1919 im AnschluB an eine exzessive korperliche Anstrengung 
(Wettumen). Anfalle etwa alle 4 Wochen. Von Charakter gutmiitig, mitteilsam, 
gelegentlich reizbar verstimmt, Neigung zu Jahzomsausbruchen, kein Intelligenz- 
defekt. Diagnose: Genuine Epilepsie. 
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1 Neutrophile 
Leukocyten 
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Bemerkungen 
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1 

ll h 00' 

55,6 ! 

1 i 

i 

3,8 

i 

4,0 

36,6 

Pupillen gleich, mittelweit. 
j Puls 80, regelrecht. 

llh 05' 

Beginn der Faradisation 

ll*i 08': Linke Pupille etwas weiter ala rechte. Zitter- 
1 gefilhl. 

llh 16': In beiden Oberschenkeln kurzes Zittern. 

ll h 1CK 

54,0 j 

| 6,0 ] 

2,5 

37,5 ! 

1 l h 18' 

61,6 

3,2 

3,6 

; 1 

31,6 

I | 

ll*i 20*: Leichte Ddsigkeit, Pupillen wieder gleich. Puls 
72. Zittem in beiden Beinen. 

1 l h 36' 

58,0 

; 7.0 

1,3 

! 33,7 

11b 41': klonische Zuckungeu im r. Oberschenkel. (In 
diesem begionen meist die Anf&lle.) 

1 l h 45' 
ScJUufi 

56,6 

; 

4,4 

1 1.2 

1 

37,8 

1 

lib 43': Die klonischen Zuckungen im r. Oberschenkel 
halten »n. 

12" 05' 

54,0 

3,0 

1 

! 2,0 

1 

41 , 0 ; 

| 

Subjektives Wohlbefinden. 

, Keine motorischen Reizerscheinungen melir. 

Puls 72. Pupillen gleich mittelweit. 

2 h 45' 

59,0 

2.4 

3.4 

! 35,2 

Hat inzwischen I 1 /, Stuuden gut geschlafen. 

5 h 30' 

58,0 

i 3,6 

2.4 

I 36.0 

Rach weiterem Schla-f volliges Wohlbefinden. 


Der an sich schon tiefe Stand der N. zeigt nur unregelmaBige 
Schwankungen. Die E.steigen unter Schwankungen. DieGMZ. nehmen 
ab. Die L. steigeft entsprechend wenig an. SchiuB und Hochstwirkung 
fallen in der Verschiebung der N. und L. nicht zusammen. Hervor- 
zuheben ist vielleicht noch, daB sich schon vor der Faradisation ein 
niedriger Stand der N. bei Lymphocvtose fand. 
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c) M. P., 13 Jahre, Schiilerin. Klinische Beobachtung vom 9. IV. 1920 bis 
15. VIII. 1920. Keine hereditare Belastung. Rechtzeitig Laufen und Sprechen. 
Korperlich etwas schwachlich und unteremahrt. Bettnasserin. Erster Anfall mit 
12 Jahren. Haufige Anfalle, besonders wahrend der Schulstunden. Von Charakter 
still, etwas schiichtern, gem fur sieh, schwer zuganglich. Mehrfaeh Verstimmungen. 
Kein Intel ligenzdefekt. Diagnose: Genuine Epilepsie. 
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11 h 46' 
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Leichtes Zittero am Kumpf und im rechten 
Bein. Gesicht etwas blaC. 

Bei liLngerem Faradisieren des rechten Armes klonische 
Zuckungen in demselben. MUdigkeitsgefiihL 

11 •> 53' 
Schlufi 

55,4 

5,8 

5,0 

33.0 

— 

Bl&sse der ganzen Korperhaut 

12 » 05' 

59,4 

4,0 

4,4 

32,0 

0,2 

Nach der Faradisation guter Schlaf; nach dem Kr- 
wachen Wohlbefinden. 


Die Abnahme erstreckt sich auf die N. und E., die entsprechende 
Zunahme auf die L. Hochstwirkung fallt etwas vor den SchluB der 
Faradisation, es tritt also die Neigung des Blutbildes, sich wieder auf 
das Normale einzustellen, schon wahrend der Faradisation hervor. 
Die E. bleiben anscheinend langer unter der Nachwirkung des Reizes, 
die GMZ. zeigen keine nennenswerte Verschiebung. 

d) K., 21 Jahre, Bergmann. Klinische Beobachtung vom 2. XII. 1919 bis 
3. V. 1920. Keine hereditare Belastung. Normale Entwicklung, korperlich immer 
schwachlich. Litt viel an Leib- und Kopfschmerzen. Schlechte Schulerfolge. Mit 
18 Jahren unmittelbar im AnschluB an Schreck (Unfall im Bergwerk) erster Anfall 
mit Zuckungen ohne BewuBtlosigkeit. Die Anfalle sind besonders auch aufgetreten, 
wenn ihn jemand bei der Arbeit unvermutet anstieB. Er sank dann um, ohne 
bewuBtlos zu werden und ohne sich dabei irgendwie zu verletzen. Die nochtlichen 
Anfalle traten meist kurz vor dem Einschlafen und kurz nach dem Erwachen auf. 
Die motorischen Reizerscheinungen sollen meistens in den Armen beginnen. An- 
fangs will er wahrend der Anfalle immer gehort haben, was um ihn vorging, aber 
aut Zurufe nicht haben antworten konnen. Anfalle mit volliger BewuBtlosigkeit 
seien erst spa ter hinzugekommen. Klinisch wurden verschiedene Arten von 
Anfallen beobachtet, solche mit nur leichten motorischen Reizerscheinungen bei 
kaum getriibtem BewuBtsein bis zu solchen mit vorhergehender Aura, volligem 
BewuBtseinsverlust, tonisch-klonischen Krampfen, maximaler Pupillenerweiterung 
und Pupillenstarre. Einmal im Anfall scliwerere Kopfverletzung. Meistens traten 
die Anfalle in den friihen Morgenstunden und am spa ten Nachmittag auf. AuBer- 
dem wurden Anfalle aus dem Schlaf lieraus beobachtet. Htiufig waren Anfalle 
im AnschluB an leichtes Erschrecken. Im Verhalten war Pat. im allgemeinen 
ruhig, zutraulich, willig, mitteilsam, egozentrisch, gelegentlich verst i mint. Schwach- 
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sinn mittleren Grades. Aus dem korperlichen Befund sind hervorzuheben eine 
erhebliche Labilitat des Hera- und GefaBnervensystems und Zittererscbeinungen 
Ix'sonders an den Handen. Keine Form der tiblichen Behandlungsmethoden ein- 
schlieBlich der Psychotherapie hatte irgendwelchen Erfolg. Diagnose: Affekt- 
krampfe. 


Id 

Neutrophile 

Leukocyten 

Eosinophile 

ZeDan 

GroBe mono- 
nucleftre Zellen 

4> 

«t 

K 

6 

o 

XZ 

a. 

P 

Mastzellen 

Bemerkungcn 

11'* 27' 

70.0 

5,0 

5,0 

20,0 


# 

Pupillen gleich. weit. 

nh 3a 

Beginn der Faradisation 

1 n> 80': Suprarenin-Eintr&ufelung in den rechten Con¬ 
junct! valsack. 

ll l >36': rechte Pupille deutlich weiter. 

Beide Pupillen maximal weit. 

Fliichtige*. leichtes Zittern der Hiinde. 

Pupillen wieder etwaa enger. 

Umhergehen im Zimmer. 

ll h 40' 
ii b 5<r 

12 h 0 O' 
12 h 10' 
Sekluft 

54,8 

55.2 

53,0 

52.2 

2.4 
1,6 

4.4 
4,4 

1.4 
3,2 

6,6 

2.4 

41,0 

40,0 

36,0 

40,8 

0,4 

_ 

0,2 

12 h 

53,2 

2,0 

1,8 

43.0 


12M6': Deutlicher Tremor der Arme und Beine. Pu¬ 
pillen mittelweit. 

12*»20': GroBe Abgeschlagenheit. Auf dem KUckwege 
zur Abteilung 2 kurze Anfftlle mit ZuHammeusinken. 


Die N. sinken stark, die L. nehmen entsprechend zu. Die E. fallen 
anfanglich und steigen noch wahrend der Faradisation. Die GMZ. 
nehmen ab bei starkem Schwanken. SchluB und Hochstwirkung fallen 
nicht ganz zusammen. Letztere ist erst kurz nach SchluB der Faradi¬ 
sation erreicht. 

II. Krampfe bei organischem Hirnleiden und 
traumatische Krampfe. 

a) M. D., 29 Jabre, Dienstmadchen. Kliniscbe Beobaclitung seit 6. VIII. 
1918. Keine Belastung. Norinale Entwicklung. Erster Anfall mit 27 Jabren wah¬ 
rend der Arbeit, Zuckimgen der bnken Gesichtshalfte und des linken Armes, 
Erbrechen, Schwindel. Rasch zunehmende iSehstorung, gehaufte Anfalle. Diagnose: 
Himtumor mit Jackson-Krampfen. August 1918 Trepanation: Entfernung eines 
Solitartuberkels aus dem Gebiet der rechten Zentralwindung. Nach Operation 
Schwinden der Himdruckerscheinimgen, aber Gleicbbleiben der Anfalle. Giinstige 
Bi'einflussung der Anfalle durcb Brombehandlung. Beginn der Anfalle mit Aura: 
Spann ungsgefuhl in der linken Hand, das sicb rasch iiber den linken Arm und 
die linke Gesichtshalfte verbreitet, von da „immer zum Herzen zieht“, das heftig 
zu scblagen beginnt unter schwerem Beklemmungsgefuhl. Danacb BewuBtlosig- 
keit, toniscb-klonische Krampfe, Pupillenstarre, gelegcntlich ZungenbiB und andere 
Verletzungen. Nach dem Anfall groBe Erschopfung, Schwindelgefiibl. Aus dem 
korperlichen Befund ist hervorzuheben eine groBe SchadellUcke im Bereich der 
lechten Zentralwindung, links Facialisparese, leichte spastische Barest 1 der linken 
Extremitaten. Diagnose: Krampfe bei organischem Hirnleiden. 
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II a 

3 h 50' 

© g 

|l 

2 3 
© © 

A h) 

65,4 

1 £ 

ft © 

o 3 1 
is© 
* N 

i H 

4,6 

6 S 

U 

h 

ill 

! 53 o 

5,8 

a 

2 

X 

© 

o 

A 

ft 

% 

1 24,2 

| Mastzellen 

Bemerkungen 

Pupillen gleich, mittelweit. Puls 72, regelm&Big. 

; FUhlt sich wohL 


Beginn der Faradisation 

! 

4 h 03' 1 

62,5 

3,8 

5,2 

28,0 

1 __ 



57,0 

3,8 

i 5,4 

33,4 

1 — 


4" 15' 

51,2 

3,4 

i 3,2 

41,6 

0,6 

4M7': Ubelkeit und Zittergefdhl im ganzen Kdrper. 

4 h 2<y 

58,6 

j 

3,4 

j 

i 7,8 

30,2 


Unterbrechung der Faradisation, da An- 
fallsymptome auftraten; (starker allgemeiner Tremor, 
Obelkeit, BewuBtseiostrttbung, Rdtung des Gesichtes). 
4^22': Wiedereinsetzen der Faradisation. 

4 h 25' 

56,4 

' 

3,2 

37,4 

0.2 

4h29 # : Eintrfiufelung von Suprarenin (Hflchst) In den 
; linken Bindehautsack. 

i Nach Angaben der Pat. „zieht es im rechten Arm herauf**. 
4 fl 80'; Linke Pupiile etwas weiter. Zittera der FtlBe. 

4 b 36' 

53,0 

1,2 

1,2 

44,4 

0,2 

4^40': Linke Pupiile noch weiter, reagiert auch trftger. 
Blutgerinnbarkeit erhdht. 

4 h 46' 
Schlufi 

47,0 


4,2 

44,2 

0,2 

Aussctzen der motorischen Reizerscheinungen. 

Pul8 80, regelrecht. 

5 h 15' 

53,4 

2,6 

0,4 

43,2! 

o,4 

[ 

5" 25' 

64,8 

3,4 

2,2 | 

1 

29,61 

1 

— 

Grofle Mattigkeit. Bettruhe. 

7^00': Pupillen noch ungleich. Puls 80. Wohlbefinden. 


Abnahme der N., geringe Abnahme der E. und GMZ., Zunahme der 
L. bis zur Unterbrechung des Versuchs 17 Minuten naeh Beginn des- 
selben. Wahrend der Unterbrechung Anstieg der N. und GMZ. bei 
entsprechender Abnahme der L. Nach Wiedereinsetzen der Faradisation 
starker weiterer Abfall der N. und entsprechende Zunahme der L. 
Das Verhalten der E. und GMZ. ist schwankend. SchluB und Hochst- 
wirkung fallen zusammen. Bei einem zweiten Faradisationsversuch 
stellten sich rasch deutliche Verstimmung, Erschwerung der Sprache, 
Zuckungen im rechten Mundwinkel imd den Beinen ein. Gegen SchluB 
klonische Zuckungen des rechten Armes, die bis 4 Stunden nach der 
Faradisation anhielten. 

b) K. Br., 21 Jahre alt, Postgehilfe. Klinische Beobachtung vom 18. XI. 1920 
bis 31. XII. 1920. Gesunde Familie. Normale Jugendentwicklung. Gute Schul- 
erfolge. Friiher immer gesund. Wurde am 16. XII. 1915 von einem Personenzuge 
uberfahren. Verlust des linken FuBes und schwere linksseitige Schadelverletzung 
mit Gehirnerschutterung. War 7 Tage bewuBtlos. Nach Wiederkehr des BewuBt- 
seins anfanglich retrograde Amnesie \)is kurz vor dem Unfall. Wahrend der ersten 
Monate nach der Verletzung totale motorische Aphasie, die sich allmahlich bosserte. 
April 1916 zweite Schadeloperation zwecks Deckung der groBen Schadellucke, 
die jedoch miBgluckte und neue Verschlechterung zur Folge hatte. Es stolltc sich 
am Tage nach der Operation Lahmung des rechten Armes und Schwache des rechten 
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Beines ein, femer verschlechterte sicli das bereits gebesserte Sprachvermogen 
bedeutend. Die Lahmungserscheinungen der rechten Extreraitaten sind behoben 
bis auf Erschwerung der willkurlichen Bewegung einzelner Finger der rechten 
Hand, die motorischen Sprachstorungen bis auf Keste zuriickgebildet. Nach einem 
Jntervall von nicht ganz 2 Jahren im Juni 1917 erster Krampfanfall, der bei vollem 
BewuBtsein mit Krampfgefiihl einsetzte, das sich von der rechten Hand aus nach- 
einander iiber Schulter, Brust und Kehlkopf ausbreitete. Anfalle beginnen jetzt 
mit tonischem Krampf im rechten Bein. Unter Erstickungsgefuhl rascher Be- 
wuBtseinsverJust. Wahrend.des Anfalles Schaum vor dem Mund, hochgradige 
Cyanose des Gesichtes. Anfalle in Zwischenraumen von 4—5 Wochen. Nach dem 
Anfall Dosigkeit, „wie be trim ken aber nur kurze Zeit, dann wieder frisch. 
Psychisch ohne Auffalligkeiten. 

Aus dem derzeitigen Befimde sind hervorzuheben: Linker FuB oberhalb des 
Sprunggelenkes amputiert. Uber dem linken Scheitelbein bis zur Mittellinie hin- 
reichender Knochendefekt (von 5 : 5 cm Durchmesser) mit unregelmaBig gezackten 
Randem. Auf dem Grund desselben deutliche Pulsationen. Bechter Mundwinkel 
steht etwas tiefer als der linke. Alle Reflexe der rechten Extremitaten starker 
als links. Grobere Sensibilitatsstorungen fehlen. Willkiirliche Bewegungen in den 
Fingergelenken der rechten Hand erschwert und verlangsamt. Erschwerte Ham- 
entleerung. Neigung zu unmotiviertem Lachen. Diagnose: Traumatische Krampfe. 



« § 

0 

. a 

6 * i 

c 

0 

Tib 

2 •£, 
0 § 

a> < 1 > 

osinophl 

Zellen 

IS! 

K 4 ) , 
a »r 
ca 

c • , 

>> 

0 

0 

sz 

Q. 

S 



1 w 

*- 0 

O = 

>. 

h-3 


S 


Bemerkungen 


8 h 3CK 
ii*>25' 


64,61 2,6 3,6 29.2 
62,01 2,2 2.2 133.6' 


ll h 30' 

11 h 33' 
11 11 38' 


11 h 44' 


Beginn der Faradisation 

56,0 i 2,6 I 4,6 36.8; -- ; 
42.2, 2.8 ! 3.4 51,6, - 1 


51.81 3,2 I 1,8 43,2; - j 


Pupillen gleich, mittelweit; Pul* 68, regelrecht. 


llh 32': Tremor des linken Beines, der schnell starker 
wird und auch das rechte Bein bef&llt. 

llh 34 '; Blut dttnnflUssiger geworden. 

ll h 36': i>er Tremor im linken Bein steigert sich zu 
klonischen Zuckungen. 

llh 37': Starker Tremor am ganzen Korper. Heftiger 
Klomis im linken Bein. 

llh 38': Zittern des Kopfes. 

llh 42'—llh 46'; Aussetzen der Faradisation. 

111*44': Die klonischen Zuckungen im linken Bein 
halt‘ 2 ii an. 


11 h 49' 


53,0! 

I 


1,8 


11*> 55' 
12 h 08' 


50,0 

49,0 


1,2 

1,8 


Schlufi 


12 h 25 


' 60,2 2,0 


1,8 43,4; 

i 

i 

I 

2,4 j 46,4 
2,6 ! 46,6 


j Starkes Zittern und Wogen der Brustmuskulatur. 

| llh 51'; Fiihlt sich ganz wohl und leichter als gewdhn- 
i lich. 

, llh r>8': Vorlibergehendes Nachlassen aller motorischcn 
' Reizerscheinungen. 

| Beide Pupillen welter als zu Anfang. 
i 12h(X)': Erneuter Klonus im linken Bein. 

Beide Pupillen wieder enger. 
j Unmittelbar nach Schlull der Faradisation Aussetzen 
I der motorischen Reizerscheinungen bis auf kurz an- 
halteudes Zitteni des linken Beines. 


2,4 35,2: 0,2 i 12hl2': Wohlbefimlcn und Leichtigkeltsgeftlhl. 

) 12h 20': Gefiihl angenehmer Ermlldung und leichter 
SchlSfrigkeit. Hungergefilhl. 
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Die Reaktion auf den faradischen Reiz ist bedeutend. Der Reiz 
bleibt bis zum SchluB wirksam, so daC SchluB und Hochstwirkung zu- 
sammenfallen. Es zeigt sich in diesem Falle am BlutbiJd eine gleich- 
maBige Steigerung der Reizwirkung. Die Reaktion dieses traumatisch 
Krampfkranken zeigt eine auffallende t)bereinstimmung mit dem vor- 
hergehenden Fall von Krampfen bei organischem Hirnleiden. 

c) J. S., Steinmetz, 46 Jahre, Klinische Beobachtung vom 26. III. bis 7. IV. 
1920. Normale Entwieklung. Schlechte Schulerfolge. Von seinen 7 Kindern hat 
das zweite in den ersten Sehuljahren an Krampfen gelitten. Mit 35 Jahren durch 
Unfall schwere Gehimerschiitterung mit Kommotionspsychose. 2 Jahre danach 
Auftreten von Anfalien, die auf Grund kurzer iirztlicher Untersuchung als hysterisch 
bezeichnet wurden. Viel Kopfschmerzen und etwa zweimal wochentlich Schwindel- 
anfalle mit auraahnlichen Vorboten (Gefiihl von Unwohlsein, Flimmern vor den 
Augen und „Gefuhl als ob alles im Korper wackele und schuttele“). AuBcrdem 
„Nervenanfalle“ mit leichter BewuBtseinstriibung bis zu volliger BewuBtlosigkeit, 
denen die gleiche Aura vorhergeht. Nach Angabe des Pat. sind letztere Anfiille 
erst 2—3 Jahre nach dem Unfall zum ersten Male aufgetreten, etwa dreimal im 
Jahre, und sind seit 2 Jahren noch seltener geworden. Besonders krampfauslosend 
wirken Affektsteigerungen und starke Muskelarbeit. Nach den Anfallen Lahmungs- 
und Taubheitsgefuhl in alien Gliedern, aber nur geringes Mudigkeitsgefiihl; femer 
Schmerzen im Kopf und in den Gliedern. Stimmung meist gedriickt, miBinutig, 
reizbar. Mangelnde Initiative. Neigung zu Klagen. Aus dem korperlichen Befund 
sind zu erwiihnen eine hochgradige Labilitat der Herz- und GefaBinnervation und 
das Vorhandensein einer zackigen, gut verheilten imd gegen die Unterlage gut 
verschieblichen Narbe auf der Scheitelhohe rechts unmittelbar neben der Mittel- 
linie. Diagnose: Traumatische Kriimpfe. 


He 

Neutrophlle 

Leukocyten 

Eosioophile 

Zellen 

OroBe mono- 
nucle&re Zellen 

Lymphocyten 

Mastzellen 

Bemerkun^en 

10 h 58' 

64,8 

1,2 

3,0 

l 

o 

CO 

Pupillen gleich, mittelweit. Puls 68 . 

Stimmung etwos angstlich, miBmutig. 

n k o(r 

Beginn der Faradisation 


ll h 03' 

54,0 

1,0 

4.4 

39,8 0,8 

1 l l1 06': StoBweise Atmung. 

1 l h 08' 

59,8 

0,6 

3,6 

35,4 0,6 

llh 14': Verstiirkung der stoBweisen Atmung. Anfall 
mit kurzer BewuBtseinstriibung, Erbl»s 9 en, Pupillen- 
erweiti^rung bei trftger Lichtreaktion. 

Auf Grund dessen 2' Aussetzen der Faradi¬ 
sation bis llh 16'. 

ll h 14' 

59,4 

0,4 

2,8 

37,2 0,2 

Blutgerinnbarkeit erhuht. Suprarenin -EintrAufelung 
in den linken Bindehautsack. 

ll 11 24' 
Schlu/3 

49,8 

0,6 

3,4 

45,6 1 0,6 

llh 80': 2. kurzer Anfall wie oben mit I’mherwiilzen. 

Zucken der Bauchmuskulatur. Puls 84. 
llh 37 '; Pupillendifferenz: 1. > r. 

ll h 5 (Y 

64,0 

1,0 

3,2 

31,41 0,4 

llh 40': Schwache Patellarreflexe. Trfige Lichtreaktion 
d. Pup., besond. d. linken. Grofles Mattigkeitsgefiihl. 
llh 45 ': pupillen wieder gleich, mittelweit. 

Auc 
groBe ) 

i dieser Fall zeigt in der Reaktion mit den beiden vorhergehenden 
Lhnlichkeit. 
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III. Funktionelle Krampfe. 

a) A. M., Ingenieur, 28 Jahre alt. Klinische Beobachtung vom 31. III. bis 
12. V. 1920. In der Familie der Mutter 3 Falle von Geisteskrankheit. Pat. lemte 
zur rechten Zeit laufen und sprechen. Nervoses Kind, begabter Schuler. Puber- 
tatsentwicklung regelrecht. Viel Kopfschmerzen. 1915 im Felde bei einem Sturm- 
angriffe schwere Verwundung an der rechten Hand. 2 Tage danach „Nerven- 
anfalle“. Seither „Nerveniiberreizung“. Verschiedenartige Anfalle: Seltenere An¬ 
falle mit BewuBtseinstrubung, jahem Farbwechsel, lokalen SchweiBausbriichen, 
starkem, lokalem oder auch allgemeinem Tremor und Zuckungen. AuBerdem 
abaenceahnliche Zustande und reaktive Erregungszustande mit wahnhaften Ideen 
und Sinnestauschungen. Die Anfalle beginnen mit auraahnlichen Symptomen und 
„momentanen Schmerzen, die, von einer Stelle oberhalb des linken Auges aus- 
gehend, liber den Kopf zur Wirbelsaule und von da ins rechte Bein ziehen. Nach 
dem Anfall Benommenheit im Kopf, Zittem und Angstlichkeit. Anfalle manchmal 
bis zu einem gewissen Grade beeinfluBbar, z. B. durch Beriihrung oder durch 
Anspritzen mit Wasser. Im Affekt Neigung zu Affekthandlungen mit verse h wo m- 
mener Gesamterinnerung. Sehr ehrgeizig und selbstgefallig. Neigung zu t)ber- 
hebung und Selbstiiberschatzung, Renommiersucht, Kritiklosigkeit gegenliber an- 
geblich eigenen Erflndungen. Tat sich als Fiihrer bei einem kommunistischen 
Putsch hervor. Stimmung sehr wechselnd. Diagnose: Aktiver, erreglicher Psycho¬ 
path mit hysterischen Reaktionen. i 


Ilia 

Xeutrophile 
Leukocyten j 

„ ■ A S fl 

± i O — a. 

Is 1 IS j I- 

o — ; 2 a) 2 

c « ^ x 

— S3 ** i 

5 s * o * ! S 
* 

Bemerkungen 

ll h 50' 

57,0 

1,8 j 5,4 | 35,8 

Pupillen mittelweit, gleich. Puls 80. 

ll h 51' 

Leginn der Faradisation 

12*> 02': Leichtes Zittern am ganzen Kfirper. Starke* 
Schwitzen der rechten Achselhfthle. 

12 h 04' 

54,0 

4.0 4,6 37.4 

' 1 

- 

i i 

12»» 09': Angstgeftlhl und Herzklopfen. Pupillen weit. 
Puls 100. 

12 h 18 ': BeklemmungsgefUhl, Herzklopfen, Kopfschmer¬ 
zen, stArkeres allgemeines Zittern. 

12 h 25' 
Schlufi 

52,8 

2.8 1 2.0 I 42.4 

i | 

121' 20': Patellarreflexe stark gesteigert. Unterkiefer- 
klonus. Hat das ..ffefiihl, als wenn das Herz zer- 
springen wollte“. 

12^30': Anhaltender starker, allgemeiner Tremor. Ab- 
geschlageiiheit, Blfisse; stoBweise schnaufende und 
beschleunigte Atmung. Pupillen wieder enger. 

12 h 45' 

54,6 

3,2 ! 3,8 i 38.4 

1 i 

1 i 

1 

12** 85': Jetzt Hitzegeftihl, Rcitung des Oesichtes. At¬ 
mung 86. Stechender Kopfschmerz, Appetitlosigkeit. 

8 ^ 00': Xahm kein Mittagessen. Inzwischen Bettruhe 
und zwei Anfillle und fast ununterbrochener allge- 
meiner Tremor. Hastige abgeri.ssene Sprache. OroBe* 
Mattigkeitsgefuhl. 

5 h 15' 

55,4 ; 

! 

2,6 ; 0,8 : 32.4 ; 

1 ! 

(■esichtsblftsse. Achselschweifl. Uedriickte Stinirauiig. 
Appetitmangel. Noch Zittern, bald Ortlich, bald 
allgemein. 


Schon vor der Faradisation niedriger Stand der N. bei entsprechender 
Lymphocytose. Trotzdem deutlicher Reizerfolg: Abnahme der N.. 
Sehwanken der E. mit Neigung zur Zunahme, Abnahme der GMZ.. 
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dazu entsprechender Anstieg der L. SchluB und Hdchstwirkung fallen 
zusammen. 

b) 0. Br., Geometer, 27 Jahre alt. -Klinische Beobachtung vom 9. XI. bis 
20. XII. 1920. Vater war sehr jahzornig, Mutter ist „nervenleidend“. Ein Bruder 
„Nachtwandler“. Normale Jugendentwicklung. Schwaeher Schiiler. Friiher 
langere Jahre magenleidend. Periodische, migraneartige Zustande mit Verstim- 
mung. AuBerordentliche Affektlabilitat. Oktober 1920 todlicher Unfall des Vatera. 
Im AnschluB an diese Gemutserschutterung Auftreten von seltenen „Anfallen“; 
auch hier beim Berichten des Unglueksfalles ein Anfall. Pat. schnaufte mehrmals 
tief auf, zitterte mit den Handen, bekam einen hochroten Kopf, schloB die Augen, 
lieB sich in die Kissen zuriicksinken und streekte sich am ganzen Korper. Dabei 
lokaler SchweiBausbruch auf der Nase. Im Anfall ansprechbar. Nach Angaben 
des Brudera ist Pat. von Charakter willensschwach, kritiklos, imselbetandig, emp* 
findsam, von sich eingenommen, neigt zu Ubertreibuilgen, liebt AuBerlichkeiten. 
Diagnose: Psychopath mit hysterischen Reaktionen. 


1 lib 

Neutrophlle 

Leukocytes 

Eosinophile 

Zellen 

. O 
o « 

|S 

U V 

® a 

Lymphocyten 

Heraerkungeu 

11 »• 85' 

67,4 

2,2 

1,4 

28.8 

Hat „ Angst vor clem Elektri8ieren“, ist aber ruhig. 
Pupillen gleich, knapp und mittelweit. 

ii * 4<y 

Beginn der Faradisation 


11 »• 45' 

67,2 

3,4 

2,8 

12(i,«: 

11 *« 43': Zittern und Wogen der Brust- und Ober- 
schenkelmuskulatur. 

V 

00 

-f 

66,4 

( 2,4 

1 1,8 

29,4 

Pupillen ctwas liber mittelweit. 

ll h 51' 

55,6 

2,0 

1.0 

41,4 

Kecbte Pupille etwas > llnke. Wogen in der ganzen 
Schultergtlrtelniuskulatur. Zittern der FtlCe. 

11 11 57' 

56,6 

1,8 

1 1.4 

40,2 

IP* 55': Monientan Ruhe am ganzen Sdrper. 
llh 57': Gibt Krampfgeflihl im rechten FuB an. 

11»» 58 ' : Pupillen wieder enger, gleich. 

12’> 05' 

58,8 

3,2 

1 2,8 

i 

35,2 

12 h 00': Flllchtiges Zittern in beiden Beinen. 

AuBert wiederholt schmerzhaftes Krampfgeflihl in 
der linken Wade. 

12 h ltK 
SrhlufS 

65,4 

2,4 

1.0 

; 31,2 

P. sieht matt und schlftfrig aus, filhlt sich auch selbst 
abgeschlagen. 

Pupillen gleich, etwas eng. Kein Zittern mehr. Puls 68. 

12 h 25' 

67,5 

2,0 

3,0 

1 27 > 5 ! 

Schlftfrigkeit, Wohlbefinden. 

3**00' 

66,4 

3,2 

2,8 

| 27,6 

1 

Hat inzwlschen gut geschlafen, ftlhlt sfch wohi und 
guter Stimmung. 


Patient rait auffallender motorischer Labilitat. Hochstwirkung und 
SchluB fallen nicht zusammen. Die Hochstwirkung ist vielmehr schon 
nach 10 Minuten erreicht. Reizwirkung in Abnahme der N. und Zunahme 
der L. deutlich, E. und GMZ. zeigen maBige Schwankungen. 

c) A. Gz., Dienstmadchen, 19 Jahre alt. Klinische Beobachtung vom 7. V. 
bis 23. XII. 1920. Objektive Angaben iiber die Vorgeschichte fehlen. Sehr muskel- 
kraftigee Madchen mit auffallender Behaarung am Stamm und an den Beincn 
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bei sonst normalem sexuellen Behaarungstypus. Pockennarben im Gesicht. In 
der letzten Dienststellung leicht reizbar und erreglich. Vor l / t Jahr erster Anfall, 
der ebenso wie die klinisch beobachteten Anfalle nicht elementarcr Natur war. 
Gleich nach Aufnahme fiinftagiges, unbeeinfluBbares Erbrechen. Verschiedent- 
lich Anfalle mit Briickcnbogen, heftigem Schreien, gliedweisem und allgemeinem 
Zittern, Augenverdrehung bei prompter Reaktion der weiten Pupillen. Nimmt 
vielfach theatralisch gekiinstelte Stellungen ein und verharrt liingere Zeit in ihnen. 
Bei diesen Vorgiingen ist das BewuBtsein meist deutlich gotrlibt. AuBerhalb dieser 
Anfalle meist lappisch geziertes Benehmen, Interesselosigkeit, groBe Launenhaftig- 
keit, bei vorwiegender Neigung zu reizbarer Verstimmung, Vorsichhindosen. Zeit- 
weise angstliche Erregung mit optischen Sinnestauschungen. Es handelt sich um 
eine schwer Degenerierte, die Dammerzustiinde mit angstlichen Geaichtshallu- 
zinationen und Zustande mit starken motorischen Reizerseheinungen bot. Dia¬ 
gnose: Degenerationsp8ychose. Faradisation am 23. VIII. 1920. 


Illc 

® a 
22 

to 

1 1 

i 

1 £ C 

! A 

: c = | 

si) 

6 ! 

z | 

1 

! >* 

O 

! 

1 Bemerkungen 


s s 

7. ^ 

o i 

I w 1 

1 1 

M O 

Z> s 

s 

1 

i 

i 

8 h 45' 

64,8 

! 1,6 j 

1,0 

32,6 


10 h 45' 

62,4 

°,4 

i_ i 

1,4 : 

i 

_1 

35,8 

Pupillen gleich, mittelweit. 

i Pat. ist etwas ftngstlich, aber ruhig und willig; filhlt 
sich wohl. 

I0 k 5<r 

Beginn der Faradisation 

10^66': Pupillenerweiterung. WUrgen. 

10h 67': Erbrechen. 

llh oo': Mattigkeit. Pupillen different: r. > 1. Rotung 
j des (iesichtes. 

ll h 00 / 

63,0 

2,0 | 

1,8 

33,2 

ll h 12' 

59,0 

1,2 

1 

3.2 

36,6 

Weint und b&umt sich, ruft „Ella“ wie bei ihren An- 
ffillen. Zittern des rechten Armes. Pat. ist unge- 
duldig und ,.will fort 44 . 

llh 20': LfiBt alle Glieder schlaff h&ngen,rlihrt sich nicht. 

ll h 31' 
Schlu/3 

58,6 

1.0 ! 

1,2 

39,2 

llh 29': Beiderseits maximale Pupillenerweiterung. Ab- 
1 geschlagenheit. Blut gerinnt leichter. Zittern der 

1 Arme und des Kopfes. 

12 h 00' 

78,4 

1,0 

1 

2,2 

i 

18.4 

1 

i 

llh 85 ': Erneut Erbrechen. Ddsigkeit und Schlappheit, 
Appetitstdrung. 

12h 00': Liegt zu Bette. Pupillen noch liber mittelweit, 
gleich. 

2 h 26' 

59,0 

0,8 , 

3,0 

37,2 ! 

Schlftft ruhig. 

5 h 50' 

58,6 

1,2 

2,4 

37.8 ‘ 

Nach ruhigem Schlaf wieder Wohlbefinden, guter Ap- 
petit und gute Stimmung. 


Die Abnahme erstreckt sich auf die N. bei entsprechender Zunahme 
der L.; E. und GMZ. schwanken milBig. 


IV. Elementare Krampfe bei Katatonie. 

a) A. St., 27 Jahre alt, Forster. Klinische Beobachtung seit 6. XI. 1920. 
Keine Belastung. Als Saugling „Zahnkrampfe“, sonst normale Entwicklung. 
Durchschnittsschuler. Mit 18 Jahren psychisch verandert: war langsam, umstand- 
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lich im Sprechen, gedriickter Stimmung, machte sich ubertriebene Zukunftssorgen. 
Trat mit 21 Jahren — Oktober 1914 — als Kriegsfreiwiltiger ein. War nach An- 
gabe des Truppenfiihrers ubertrieben ehrgeizig. Ab Miirz 1915 an der Front. 
Dort im Sommer 1915 Auftreten von Krampfen, die seitdem in wechselnder Haufig- 
keit aufgetreten sein sollen. Marz 1917 akute Geistesstorung katatonischen Cha- 
rakters. Darauf als D. TJ. entlassen. „War auch zu Hause nicht mehr wie friiher 4 *; 
fiel den Angehorigen auf dnrch seine Neigung zu Norgelei, Querulieren, sich vor- 
zudrangen, femer durch Selbstiiberschatzung und groBe Gereiztheit. Auch zu 
Hause seltene Krarapfanfalle mit initialem Schrei, Einnassen, ZungenbiB und 
anderen zahlreichen Verletzungen, zum Teil auch aus dem Schlaf heraus. Anderen 
Anfallen ging vorher manchmal ein heftig stechender Kopfschmerz oder eine be- 
sonders reizbare Verstimmung, oder sie leitcten sich ein durch eine Aura, z. B. 
Kaltegefuhl im Kopf. September 1920 schwerer Krampfanfall mit anschtieBendem, 
zweitagigem Dammerzustand. Kam am 0. XL 1920 wegen emeuter akuter Geistes¬ 
storung in ein Krankenhaus; von dort wegen schwerer Erregung und Suicidversuch 
in die hiesige Klinik verlegt. Bei der Aufnahme Zustandsbild des katatonen 
Stupors (Xegativismus, Sperrung, Mutismus, akustische Halluzinationen, Befehls- 
automatie, Flexibilitas cerea, verschlingt das Essen imzerkaut, Echopraxie). 
Allmahliches Nachlassen des Stupors nach etwa 14 Tagen. Pat. wurde etwas zu- 
ganglicher, lag beschaftigungslos im Bett; keine spontanen sprachlichen AuBe- 
rungen, reaktiv einsilbig, hielt sich abgeschlossen von den Mitpatienten, beob- 
achtete zeitweise angstlich gespannt die L T mgebung, wurde immer glcich iingstlich 
verlegen, grimassierte stark, lag viel mit abgehobenem Kopf im Bette; Korper- 
haltung und Gang eigentumlich verschroben, geziert. Wahrend der Beobachtungs- 
zeit haufige, sehr schwere elementare Krampfanfalle von der oben beschriebenen 
Art. Diagnose: Katatonie. 


IV 

Neutrophlle 
Leukocyten | 

Eosinophile 

Zellen 

GroBc mono- 
nucle&re Zellen | 

. 

Lymphocyten | 

Bemerkungen 

ll b 00' 

67,6 

i 

2,8 j 4,8 1 24,8 j 

_ : _i_ [ 

Pat. 1st etwas Angstlich, gehemrnt. Puls 80. 

Pupillen gleitfh, weit 

/ /* 25' 

Beginn der Faradisation 

lib 28': Tremor und Muskelwogen in beiden Ober- 



1 " i 

schenkeln. 

i i h 3<r 

39,8 

i 

1,6 | 5,0 33,6 

| | 

11^ 80': Zittera der Masseteren. 

lib 34': Starker Tremor der Oherschenkel; Pupiilen 
mittelweit. 

i i 4<y 

58,4 l 

J 2,6 5,6 , 33,4 , 

, 

ll h 85': Tremor der Arme und Srhultergurtrliiius- 
kulatur. Pupillen verengern und erweitern sich in 
reseller Folge spontan. Blutgerinnbarkcit erhdht. 
U h 40': Pupillen unter mittelweit. 

11 h 52' 

61,0 

1,8 3,6 33,6 

i I 

I 

11 h 42': Zittern nur mehr in kiirzen AnfAUen. besonders 
in den Oberschenkeln. 

Pat. macht apathischen Eindruck. 
lib46': Puls W. 

11 h 55' 
Schlufl 

60,6 

j 2,2 , 3,8 t 33,4 

l i i 

lib52': Gesicht stark gerdtet. StArkeres. schubwei^es 
Zittern. 

lib 55': Keine motorischen Reizerscheinungen mehr. 

12 h 15' 

55,6 j 

1,0 i 3,2 j 40,2 • 

1 i 

12b 00': Puls 00. Pupillen gleich, kuapp mittelweit. 

12 b 15': Blut gerinnt sehr leicht. 

Wohlbefinden. Kein Zittern melr. 
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Abnahme der N. bei Zunahme der L. Die E. und GMZ. schwanken 
um den Ausgangswert mit geringer Neigung zu Abnahme. Bemerkens- 
wert ist die Nachwirkung nach SchluB der Faradisation. 

V. Gesunde. 


a) H. Gr.. 20 Jalire alt, Student. Muskelkraftiger Sport smann. Gesunde 
Familie. Selbst nie emstlich krank. Im Charakter und psychischen Verhalten 
unauffallig. 
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7 h 45' 

66,4 

3,6 

i 4,4 1 

25,6 , 


n h 3(y 

Beginn der Faradisation 

Pupillen gleich, mittelweit, Pals 72. 

ll h 36' 

68,8 

2,4 

! 4,8 

24,0 ! 

11^86': Pupillen etwas wetter, gleich. 

ll h 45' 

61,6 

2,6 

5,8 

30,0 

Puls 72. 

11» 55' 

69,8 

3,4 

5,2 ; 

21,6 


12 h 05' 

73,8 

3,8 | 

5,4 i 

17,0 

Pupillen mittelweit, gleich. 

12 h 10' 

69,0 

5,0 

4,4 

21,6 1 

W&hrend des ganzen Versuches keinerlei motorische 

Schlufi 

Reizerscheinung und keinerlel Stdrung des Wohl- 
befindens. Puls 64. 



! i 


12 h 45' 

70,2 

3,2 

3,8 ! 

22,8 i 

Pupillen wieder enger, gleich (12*i 200. Hungergefiihl. 
Puls 68. 


b) K. Schl., 19 Jahre alt. Student. Gesunde Familie. Mit 2 Jahren laufen 
gelemt. Mittelkraftiger Mann. Nie emstlich krank gewesen. Ruhiger Charakter, 
peychisch unauffallig. 


Yh 

Neutrophile 

Leukocyten 

Eosinopbile 

Zellen 

GroBe mono- 
□ucleare Zellen 

Lymphocyten 

Bemerkungen 

ll h 00 / 

64,0 

4,2 i 3,0 

«> 

oo 

_ N _ 

| Pupillen gleich, mittelweit. Puls 68. 

4*20' 

Beginn der Faradisation 

i 

4 h 25' 

68,2 

| 2,2 3,6 

1 26.0 


4 h 34' 

66,8 

; 2,2 ; 4,0 

27,0 

Pupillen gleich, etwas iiber mittelweit. GefUhl leichter 
Eingenommenheit iiber der Stirne. 

4 h 50' 

71,2 

3,8 2,2 ; 

22,8 

Puls 72. Pupillen wieder mittelweit, gleich. 

5 h 00' 
Schlufi 

68,0 

i 5,0 1 5,2 

i ! 

21,6 

Wfthrend des ganzen Versuches keinerlel motorische 
Reizerscheinungen. 

5 h 30' 

62,0 

* 3,4 4,0 i 

30,6 

Vblllges Wohlbefinden, als wenn er „gut geschlafen 
hiitte“. Puls 72. 
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Die beiden Gesunden zeigen auf den Reiz der Faradisation nicht die 
Reaktion der Krampfkranken, d. h. motorisch labiler Menschen. Mo- 
torische Reizerscheinungen fehlen ganz. Das Blutbild scheint im ganzen 
labiler geworden zu sein. Man konnte fast den Eindruck gewinnen, daC 
die N. und die L. an Zahl abnehmen. 

Unsere Tabellen ergeben, daB die Wirkung der Faradisation bei 
Krampfkranken gleichzeitig in motorischen Reizerscheinungen und 
in dem Verhalten des relativen weiBen Blutbildes zum Ausdruck 
kommt. Es hat sich gezeigt, daB die Wirkung auf das relative Blut¬ 
bild keine ganz einheitliche ist. Vielleicht kommt in den Besonder- 
heiten der Reaktionsform auch ein konstitutionelles Moment zum 
Ausdruck. 

Gemeinsam ist alien Fallen von Krampfkranken die Zunahme der 
L. und die Abnahme der N., wahrend sich die E. und GMZ. ungleich- 
maBig und anscheinend auch nicht charakteristisch verhalten. 

Ob die besondere Art der Verschiebung in der relativen Zusammen- 
setzung diagnostische oder pathogenetische Gesichtspunkte ergeben 
kann, laBt sich nach unseren Versuchen noch nicht entscheiden. Immer- 
hin mochten wir jetzt schon auf die auffallend iibereinstimmenden Ta¬ 
bellen der traumatisch und organisch Krampfkranken hinweisen. 
Bei letzteren Fallen ist noch ein weiterer Gesichtspunkt hervorzuheben, 
namlich der, daB sich die Reizwirkung bis zum SchluB dauemd und 
gleichmaBig steigert . Bei den anderen Formen von Krampfkrankheiten 
ist die Wirkungsdauer des faradischen Reizes keine so einheitliche. 
Hier fallen SchluB und Hochstwirkung nicht immer zusammen; teils 
besteht noch eine Nachwirkung iiber den SchluB der Faradisation 
hinaus, teils tritt eine vorzeitige, zum Teil rasche Erschopfung der Reiz¬ 
wirkung ein. 

Zur Beurteilung der Differenz zwischen der Reizdauer und der im 
Blutbild erkennbaren Reizwirkung lieBe sich daran denken, ob vielleicht 
gewisse Parallelen zwischen der Wirkung des faradischen Reizes 
und dem Grade der konstitutionellen Krampfkomponente des Orga- 
nismus bestehen, so daB z. B. zur Zeit groBerer Krampfbereitschaft 
die Wirkung des faradischen Reizes eine intensivere und nachhal- 
tigere sein wurde. In diesem Sinne scheint uns folgender Fall (VI) 
zu sprechen. 

VI. J. S., 41 Jahre alt, WeiBbinder. Klinische Beobachtung vom 26. X. bis 
1 . XII. 1920. Wurde vom Militar eingewiesen zur Begutachtimg. Bei Fehlen 
sonstiger objektiver Angaben wurde die Vorgeschichte aus den militarischen 
Krankenakten erhoben: Eine Schwester des Pat. litt an Krampfen. Seit 1907 
Krampfanfalle mit BewuBtlosigkeit. 1914 Bleivergiftung mit vorubergehender 
Lahmung eines Beines. 1915 als Armierungssoldat eingezogen. War 3 Monate 
^hinter der Front“ beschaftigt, wurde bald wieder entlassen. 1916 emeut ein¬ 
gezogen als Armierungssoldat. Bei Gasmaskenpriifung angeblich im Gasraum 

Z. f. d. g. Near. a. Psych. LXXII. 2 
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Aniall. 1917 bewuBtlos in einem Anfall ins Lazarett eingeliefert. Im Juni 1917 
vom Miiitar entlassen. Im Laufe der zahlreichen Lazarettbeobachtungen, teils 
zum Zwecke der Behandlung, teils zum Zwecke der Begutachtung wurden 13 ver- 
schiedene Diagnosen gestellt: „Nervose Schwache mit Krampfanf alien “ oder 
„hysterische Krampfanfalle“; andererseits: „Fallsucht“ und „Epilepsiepsychoee“; 
ein Arzt besclireibt einen „Schwacheanfali“. Einmal wurde das Krankheitsbild 
als Depressionszustand bezeichnet. Dazwischen finden sich noch allerlei andere 
Diagnosen wie „Neurasthenie“, „hochgradige Nervenschwache“ und andere. Da 
diese Diagnosen meist auf Grund langerer Beobachtimg und mehrfach von Spezial- 
arzten gestellt worden sind, ist wohl anzunehmen, daB das Zustandsbild wahrend 
der verschiedenen Beobachtungen erheblich geschwankt hat. Jedenfalls geht aus 
der Beschreibung hervor, daB beide Formen von Anfallen, funktionelle und ele- 
mentare beobachtet sind. Wahrend der klinischen Beobachtung hatte Pat. keine 
Anfalle und zeigte das Bild depressiv reizbarer Verstimmung. Er war angstlich, 
weinerlich, neigte zum Querulieren und Norgeln, war willenlos, schlaff, zeigte 
keine Neigung zu Beschaftigung; war mit seinen Wunschvorstellungen ganz ein- 
gestellt auf das Rentenverfahren. AuBerdem bestand Schwachsinn leichten 
Grades. 
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us 

1 o 

! J3 

72,5 

3,5 

, 4 4 

! ’ 

19,6 

Pupillen gleieh, etwas eng. Von Anfang an leichtes 


Zittern. Stimmiing (wie immer) etwas gedrilckt. 

ll h IV 

Beginn der Faradisation 


ll h 15' 

64,2 

3,0 

1 4,0 

| 28,8 

Stfirkeres Zittern und Wogen der Brustimiskulatur. 

1 1 " 22 ' 

71,6 

3,0 

3,0 

1 22,4 

llh 20': Pupillen oszillieren mit Neigung zur Erweite- 
, rung. 

llh 23': Starker allgemeiner Tremor. 




1 

11 " 29' 

67,8 

5,2 

, 4,0 

1 23,0 

! 

llh25': Lokalisierter ScliweiUausbruch auf Kinn und 


! Oberlippe. 

11 " 3 O' 

68,3 

4,4 

4,3 

■ 23,0 

| 

| Zittern schwficher. 

! llh 35': Schubweiser starker Tremor des Kopfes, der 






jeweils nur einige Sekunden anha.lt. Pupillen gleich. 
nicht ganz mittelweit. 

11" 42' 

70,4 

1 4,2 

4,4 

■ 21,0 

1 lh 36': Grobes Zittern und Wogen in den beiden 

Schlu/i 



Oberschenkeln, da* bis ScjhiuB der Faradisation 
, anh&lt. 






^ llh 42': Pupillen knapp mittelweit. 

12 " 03' 

76,4 

l 1,8 

i 

1,4 

1 

l 

1 20,4 

llh45': Miidigkeitsgefiihl und Kopfschmerzen. 
llh 57': Noch deutliches Zittern und Wogen der Ober- 
schenkel. fltlchtiges Zittern des Kopfes. 

12h 03': Allmiihliches Nachlassan der motorischen Reiz- 





, 

erscheinungen. Schlafbedilrfnis. 

4" 30' 

75,8 

1 3,4 

2,2 

j 18,6 

4h30': Nach Schlaf VVohlbefinden ; wieder vollig frei 




von allem Zittern. 


Die Hochstwirkung im Blutbild ist hier schon nach wenigen Minuten 
der Reizwirkung erreicht. Die N. nehmen ab und die L. entspreehend 
zu. Danach steigen bei weiterem Faradisieren die N. unter geringem 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





der quergestreiften Maskulatur bei Krampfkrankcn und Gesunden. 19 

Schwanken und entsprechend sinkt die Zahl der L. Die E. und GMZ. 
schwanken unbedeutend um ihren Ausgangswert und sinken nach 
SchluB der Faradisation stark ab, wahrend die N. fiber den Ausgangswert 
steigen. 

Bei diesem Patienten waren seit etwa einera Jahre die Krampfe 
ganz zuriickgetreten. Wir konnen also zur Zeit bei ihm eine geringe 
Krampfbereitschaft voraussetzen. Dementsprechend zeigte er bei der 
Faradisation schon nach wenigen Minuten eine Erschopfung der Reiz- 
wirkung im relativen Blutbilde. 

In diesem Zusammenhange ist unserer Ansicht nach auch folgender 
Fall (VII.) bemerkenswert. 

i. 

H. Sp., 21 Jahre alt, Hausbursche. GroBmutter hatte angeblich Krampfe. 
Mutter schwere Psychopathin mit ethischen Defekten. Alterer Bruder leidet an 
Krampfen. Als Kind gutartig, korperlich schwachlich, zuriickgeblieben. Pavor 
noctumus. MittelmaBiger Schuler. Neigung zur Absonderung von den Gespielen. 
Verspatetes Einsetzen der Pubertat. Fehlen der sekundaren Geschlechtsbchaarung. 
Ungewohnlich starker Geschlechtstrieb. Mit 17 Jahren erster Krampfanfall mit 
BewuBtlosigkeit, anschlieBend an ein schreckhaftes Erlebnis. Anfalle auch spater- 
hin vielfach im AnschluB an Erregimgen, Immer BewuBtseinsverlust, nie Ein- 
nassen, Zungenbisse oder bedeutendere Verletzungen. Charakterologisch: Geringe 
Affektivitat, Neigung zu Jahzomsreaktionen und Affektexplosionen mit moto- 
rischen Entladungen. Nachhaltiger Angstaffekt. Geringes ethisches Empfinden, 
Unselbstandigkeit. Intelligenz seiner Ausbildung imd Stellung entsprechend. Ent- 
femung der linken Nebenniere am 7. V. 1920. 

Ein konstitutionell Krampfkranker vom Typus der Affektkrampfe, der tag- 
lich mehrere Anfalle hatte, die nach operativer Entfemung der linken Nebenniere 
ausblieben. Vor der Operation Lymphocytose, nach der Operation Abnahme der 
L. bei entsprechender Zunahme der N. (s. S chi und, Dtsch. med. Wochenschr. 
1920). Die Verschiebung zum Normalen besteht noch, wie aus dem Blutbild vor 
der Faradisation ersichtlich ist. 


VII 

Neutrophile 

Leukocyten 

Eosinophile 1 
Zellen | 

GroQe mono- j 
nucle&re Zellen * 

a 

a> 

£ . 
o 

2 Bemerkungen 

& : 

S ! 

>> 

11" 30' 

63,4 

4,4 

! 3,2 

29 0 1 Puls regehnftBig. Pupillen mittelweit, r. > 1. 

1 1 

11 * 45' 

Beginn der Faradisation \ 


61,2 

1 4,0 

’ 4,8 

| 30^0 Pupillen etwas weiter, rechta liber mittelweit. 


50,6 

! 6,0 

5,8 

1 37,G ' ll h 80': Pupillen mittelweit, nicht mehr different. 

| 1 ll h 58: Blut etwas dlinnflUsBiger. Puls 70. 


53,0 

7,4 

6,6 

| 33,0 ! Pupillen gleich, nicht ganz mittelweit. 

12 h 15' 
Schlufi 

52,0 

4,2 

! 4,6 

i 

| 39,2 Hatte bisher keinerlei motorisohe Reizerscheimingen. 

| j FUhlt slch wohl, ist guter Stimmung. 

12 b 35' 

CO 

© 

5,8 

! 8.8 

36.4 1 Pupillen enger geworden, gleich. 

Fiihlt sich jetzt ,.schlapp und schlSfrig 1 *. 

o* 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 










20 


II. Fischer und F. Schlund: Zur Wirkung der Faradisation 


Digitized by 


Im Blutbilde zeigte sich die Wirkung des faradischen Reizes wie 
bei anderen Krampfkranken. Dagegen fehlten alle motorischen 
Reizerscheinungen wahrend der Faradisation. Das Ausbleiben der 
Krampfe scheint ebenso wie der Ausfall der Faradisation daftir 
zu sprechen, daB die konstitutionelle Krampfbereitschaft des Pa- 
tienten zur Zeit so herabgesetzt ist, daB entsprechende Reize, z. B. 
der in der quergestreiften Muskulatur angreifende faradische Strom, 
nicht mehr so wirksam sind, daB es zu motorischen Reizerschei- 
nungen kommt. Die Ansprechbarkeit der quergestreiften Muskula- 
tur fur krampfmachende Reize ist durch die Nebennierenreduktion 
herabgesetzt. 

Die Gesunden reagierten auf den faradischen Reiz im Blutbilde 
nur mit leichten, uneharakteristischen Schwankungen, motorisch gar 
nicht. Wir machten daher bei einem Gesunden einen Versuch mit 
einer Summation von Reizen, deren jeder fur sich allein bei motorisch 
Labilen schon zur Auslosung von motorischen Reizerscheinungen und 
der Verschiebung im Blutbild geniigt. Bekanntlich ist ein weiterer 
gut dosierbarer Reiz, der in der quergestreiften Muskulatur und 
im Blut wirksam wird, die subcutane Injektion von Adrenalin. Wir 
wahlten daher die Kombination von Faradisation und subcutaner 
Suprarenin-Injektion. Zum Versuch diente Fall a der Gesunden (V.), 
bei dem die Faradisation fur sich allein wirkungslos geblieben war. 
Es war natlirlich zunachst als weiterer Vorversuch auch die Wirkung 
der entsprechenden Suprarenindosis allein bei demselben Individuum 
auszuproben. 



£ c 

© . 

. P ' 
c £ ! 

© 



ft 

BZ 

- s 

a, © 

5^ *-3 

Kosinophi 

Zellen 

; £ tS i 

! B © 1 

a, 4; , 

1 o ,s ! 

fc- © j 

- s ! 

©' 

o 

*5. 

F 

3 

Bemerkungen 

ipso 7 

61,2 

3,2 

1 

5,6 ! 

30.0 

Puls 68 regelrecht. Pupillen gleich, knapp mittelweit, 
Blutdruck 120 mm Hg. 

12 * oir 

0.0005 Suprarenin 
(Hochst) subcutan 

12h 03": Puls 68. Blutdruck 185. 

12h 04": Gesicht etwas bl&sser. Leichtes Beklemmungs- 
geftthl. 

12h 08": Gesieht ziemlich blaB, keine Zittergeftihle. 
Puls 60, voll. Das leichte Beklemmungsgefiih! hftlt an. 

12 h 05' 

51,2 

3.4 

5,6 | 

39,8 

12'' 10' 

54.2 

5,2 

6,4 

34,2 

12^ lo": Blutdruck 180. Puls 60. stttrker gespannt. Hen* 
aktion verstarkt. 

12 h 24": Gesicht wieder lebhafter gefftrbt. Keine Zitter- 
gefiihle. Beklemmungsgefiih! gewichen. Puls 60, noch 
deutlich stfirker gespannt. 


Subcutane Injektion von 0,0005 Suprarenin-Hochst hatte motorisch 
keine Wirkung. Die Reaktion im Blutbild (siehe Tabelle) entsprach 
den Ergebnissen fruherer Untersucher. 
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Neutrophile 

Leukocyten 

EoHinophile 

Zellcn 

A S 

P 

- V 

a 

o JS 

U XJ 

1 ° C 1 

Lymphocyten 

1 

Faradisation + Adrenalininjektion 

j 

5 h 15' 

68,2 

_ , 

1,4 

1 _! 

4,0 

27,0 

Pupillen knapp mittelweit. Puls 60 regelrecht. 
Subjektives Wohlbefinden. 

5* 2<y 

Beginn der Faradisation und subcutane Injektion von 0,0005 Suprarenin (Hochst) 

5 h 26' 

61,8 

2,0 

3,4 

1 

1 

32,2 

i 

5h 21': Blutdruck 180. 

5»* 27' : Blutdruck 165. Gesicht deutlich blasser. 

5>‘ 29': Pupillen weiter. gleich, reagieren prompt. Leich- 
tes Zittern der Bauchdecken. 

5 h 35' 

55,6 

1,8 

4,2 

38,4 

5»> 30': 1 Tropfen Suprarenin in den link. Bindehautsack. 
5>‘ 32': Blutdruck 170. Gesicht blali. Puls 56. Leichtes 
Beklemmungsgeftlhl. 

5>‘ 85': Fltlchtiges, grobes Zittern der Brustmuskeln. 

5 h 44' 

55,6 

3,2 

3,8 

37,4 

5*» 88': Zittern im linken Brustmuskel. Kurze, biindel- 
weise Zuckungen in der SchultergUrtelmuskulatur. 
Linke Pupille maximal weit, rechte etwas enger. 
5^41': Blutdruck 155. Zittern im linken Oberarm. 

5 h 50' 
Schlufi 

58,6 

3,2 

4,4 

33,8 

1 

1 

1 

5*» 46': Puls 60, gut gespannt. Linke Pupille noch weiter 
als die rechte. Schubweises Zittern am Rumpf und 
rechten Arm. 

5i» 60': Pupillen iiber mittelweit, wieder gleich. Gesicht 
wleder lebhafter gefftrbt. Blutdruck 145. 

6 h 10' 

66,0 

2,6 

! 

3,8 

i 28,4 

6h 05': Puls 68. Linke Pupille etwas welter. Subjek¬ 
tives Wohlbefinden. Starkes HungergefUhl. Seit 
SchluB der Faradisation sind alle motorischen Reiz- 
erscheinungen ausgeblieben. 


Die Reizkombination von Faradisation und subcutaner Injektion 
von 0,0005 Suprarenin hatte also eine erheblich sta’rkere Wirkung 
als die Faradisation oder die Suprarenin-Injektion allein. Ks er- 
folgte Blutdrucksteigerung bis 170 mm Hg (nach Suprarenin allein 
135 mm Hg), die auch langer anhielt und viel langsamer abklang. 
Auf motorischem Gebiete traten deutliche Zittererscheinungen auf. 
Die Pupillen wurden sehr weit. Suprarenineintraufelung in den linken 
Conjunctivalsack hatte maximale Pupillenerweiterung des linken Auges 
zur Folge. 

Vergleichen wir nun unsere Blutbildtabellen mit denen, wie sie von 
verschiedcnen Untersuchern im Krampfanfall gefunden worden sind! 

Nach unseren eigenen Erfahrungen iiber das relative Blutbild bei 
Krampfkranken, die sich auf ein groBeres Material als auf die zu dieser 
Arbeit veiwandten Falle erstrecken, findet sich bei diesen ein Uber- 
wiegen der Lymphocyten im relativen Blutbild als dauerndes Symptom, 
wie dies auch von den meisten Untersuchern angegeben wird. Doch 
darf man nach unseren Erfahrungen im Einzelfalle den Verlauf der 
Krankheit nicht auBer acht lassen. Danach scheint es, daB in anfalls- 
freien Zeiten, in denen auch andere Symptome wie Verstimmungen usw. 
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selten sind, auch ein Zuriicktreten der L. im relativen Blutbilde zu- 
gunsten der N. statthat. 

tTber das Verhalten der weiBen Blutzellen im Anfall selbst besitzen 
wir zu wenig eigene Erfahrungen und halten uns daher an die Angaben 
der Literatur, speziell di Gasperos 1 ). Nach der Darsteliung di Gas- 
peros pflegt ,,vor Entladungsvorgangen haufig die Zahl der N. abzu- 
sinken, um unmittelbar vor oder wahrend des Anfalls die niedrigsten 
Werte anzunehmen“. Die N. sollen ihren tiefsten Stand vor oder wah¬ 
rend der Anfalle einnehmen und gegen Ende des Anfalls und nach dem 
Anfall wiederum eine Zunahme gegeniiber den Werten vor dem Anfall 
erfahren. Mit diesen Angaben zeigen unsere Blutbildtabellen nicht 
unwesentliche Gbereinstimmungen. 

Von den E. sagt di Gaspero: ,,Diese Zellformen stellen ein sehr 
labiles Element unter den weiBen Blutzellen und ein empfindliches 
Reagens auf den epileptischen Symptomenkomplex dar. Sie traten hier- 
bei bei mehreren untersuchten Krankheitsfallen in einigermaBen re- 
gularen Wechselbeziehungen zu den Entladungserscheinungen auf“. 
Aus dem Verhalten der E. wahrend der Faradisation haben wir den 
Eindruck gewonnen, daB ihr Verhalten labiler wurde; die Prozentzahlen 
fingen starker an zu schwanken und zeigten gleichzeitig in etwa der Halfte 
der Falle Neigung zur Zunahme; in anderen Fallen konnten wir kein gleich- 
maBiges Verhalten wahrend der Faradisation feststellen. 

Uber das Verhalten der GMZ. sagt di Gaspero: ,,Die groBen mono- 
nuclearen Leukocyten zeigten tiberwiegend ziemlich hohe Werte; 
sie stellten im allgemeinen weniger labile Elemente als die N. dar, obzwar 
betrachtliche und ganz regellose Schwankungen vorkamen.“ 

Bei der Faradisation zeigten die GMZ. in der uberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle Neigung abzunehmen im allgemeinen unter starken 
Schwankungen. AuBerdem hat man den Eindruck, daB die GMZ. 
spater als die iibrigen Zellelemente sich wieder auf den Vorversuchs- 
wert einstellen. 

Die Mastzellen nehmen nach di Gaspero an den Veranderungen 
des epileptischen Symptomenkomplexes nur wenig Anted. Sie zeigten 
auch durch die Reizwirkung der Faradisation keine Beeinflussung. 

An motorischen Reizerscheinungen wurden alle t)bergange von 
leichtem Zittem bis zu klonischen Zuckungen ausgelost, wobei wiederum 
hervorgehoben sei, daB besonders die organisch und traumatisch Krampf- 
kranken intensiv und nachhaltig reagieren, wahrend die Gesimden 
und der Patient, dem eine Nebenniere entfemt ist, keine motorische 
Reaktion zeigten. 

x ) Di Gaspero, t)ber das Verhalten der weiBen Blutzellen vor, in und nach 
dem Ablaufe des epileptischen Symptomenkomplexes. Arch. f. Psychiatr. u. 
Nervenkrankh. 59, H. 2 u. 3. 
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So ergeben sich also wesentliche Gbereinstimmungen im morpho- 
logischen Blutbild bei aktiver Muskelarbeit, passiven Bewegungen, 
Massage und Faradisation der quergestreiften Muskulatur und beim 
Krampf. 

Weiterhin beobachteten wir den EinfluB der Faradisation auf 
das Verhalten des Pulses, der Stimmung und besonders der Pupillen. 

Im ganzen hatte die Faradisation auf Fiillung, Spannung, Frequenz 
und Rhythmus des Pulses keinen bemerkenswerten EinfluB. 

Von den psychischen Reaktionen (s. die Tabellen!) sei als besonders 
bemerkenswert nochmals hervorgehoben die Angabe von auraahn- 
lichen Gefiihlen in einigen Fallen und die Auslosung eines eupho- 
risch-submanischen Zustandes bei Fall la. Nach der Faradisation 
war alien Krampfkranken gemeinsam MiicUgkeit und Schlafbediirfnis. 
Bei den Gesunden blieb diese Wirkung aus. 

Besonders haben wir bei unseren Untersuchungen auch auf das 
Verhalten der Pupillen wahrend der Faradisation geachtet. Wir wissen, 
daB die Pupillen im elementaren Krampfanfall sich stark, meist maximal 
erweitem und auf Lichteinfall trage oder gar nicht reagieren. Wir 
wissen femer, daB diese Erscheinung an den Pupillen gelegentlich auch 
bei nicht elementaren Anfallen beobachtet wird [Redlieh 1 )]. Pupillen- 
erweiterung mit Anomalien der Lichtreaktion tritt auch auf bei ange- 
strengter Muskelarbeit, beim Morbus Basedow, beim Diabetes, bei 
frischen katatonen Erregungen gleichzeitig mit anderen vegetativen 
Reizerscheinungen. Als weiteres Symptom sympathischer Reizerschei- 
nung an der Pupille wird beim Morbus Basedow und Diabetes Erwei- 
terung der Pupille auf Suprarenin-Eintraufelung in den Conjunctival- 
sack beobachtet, wahrend nach Biedl und nach unseren Erfahrungen 
beim Normalen selbst mehrmalige Instillation von 1 prom. Suprarenin- 
losung keine merkliche Mydriasis hervorruft. 

Wir suchten nun bei unseren Beobachtungen festzustellen: 

1. ob die Pupillen iiberhaupt auf den Reiz der Faradisation der 
quergestreiften Muskulatur reagieren, 

2. den EinfluB gleichzeitiger Suprarenineintraufelung in einen 
Bindehautsack, 

3. ob beziiglich der Pupillenveranderung die verschiedenen Krampf- 
krankheiten Unterschiede zeigen, 

4. ob Starke und Dauer der Pupillenveranderung Parallelen zeigen 
zu den motorischen Reizerscheinungen und den Erscheinungen am 
Blutbild, 

5. wie sich die Dauer der eventuellen Pupillenveranderung zur 
Dauer der Faradisation verbalt. 


x ) Dtsch. mod. Wochenschr. 1904. 
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Zu 1 . 

l b) : PupiUen vor der Faradisation gleich, mittelweit; wenige Minuten nacli 
Beginn der Faradisation different, 1. > r., rechte Pupille gleichbleibend Dauer 
dieser Differenz bis zum SchluB; bald nach SchluB Ausgleich der Differenz bei 
beiderseitiger Verengerung. 

l c) : Keine Veranderung an den Pupillen. 

II b) Pupillen vor dem Versuch gleich, mittelweit. 25 Minuten nach Beginn 
der Faradisation beide Pupillen weiter und gleich; schon vor SchluB Wiederver¬ 
engerung. 

Ilia): Vor dem Versuch Pupillen gleich, mittelweit. Von Beginn der Fara¬ 
disation an gleichmaBige Erweiterung beidef Pupillen. Wiederverengerung schon 
vor SchluB. 

l llb) : Vor der Faradisation beide Pupillen gleich, etwas eng; 11 Minuten 
nach Beginn beide Pupillen weiter und different (r. >• 1.), schon vor SchluB Wieder¬ 
verengerung auf gleiche Weite. 

lll c) : Pupillen vor der Faradisation gleich, mittelweit. 10 Minuten nach 
Beginn beiderseits gleichmaBige Erweiterung. 40 Minuten nach Beginn beider- 
seitige maximale bis SchluB anhaltende Erweiterung. 

IV. : Pupillen vor dem Versuch etwas uber mittelweit und gleich. Wahrend 
der Faradisation htiufiger Wechsel der Pupillenweite ohne Differenz. 

VII.: Pupillen vor der Faradisation different (r. >* I.), mittelweit, 4 Minuten 
n$ich Beginn der Faradisation beide weiter und different; nach 8 Minuten beide 
gleich, mittelweit; danach geringe gleichmaBige Verengerung. 

V. a) und b): Pupillen vor der Faradisation gleich, knapp mittelweit. Kurz 
nach Beginn geringe beiderseitige Erweiterung ohne Differenz. Wiederverengerung 
schon vor SchluB. 

VI. Pupillen vor der Faradisation gleich, etwas eng; nach 25 Minuten beide 
mittelweit. Anhalten dieser Erweiterung ohne Differenz bis zum SchluB. 

Zu 2. tTber den EinfluB der Suprarenineintraufelung in den Binde- 
hautsack eines Auges wahrend der Faradisation lieB sich feststellen: 

I a): Vor dem Versuch beide Pupillen gleich, mittelweit. 17 Minuten nach 
Beginn Suprarenineintraufelung in den rechten Bindehautsack; danach keine 
Veranderung an den Pupillen wahrend des Versuches. 

I d): Vor dem Versuch Pupillen gleich, mittelweit. Zu Beginn der Faradi¬ 
sation Suprarenineintraufelung in den rechten Bindehautsack; schon nach 5 Mi¬ 
nuten rechte Pupille deutlich weiter; nach 16 Minuten beide Pupillen maximal 
weit. Gegen SchluB der Faradisation beide Pupillen wieder enger und gleich. 

II a): Pupillen vor der Faradisation gleich, mittelweit; nach Beginn der 
Faradisation anfanglich keine Veranderung an den Pupillen. Nach 29 Minuten 
Suprarenineintraufelung in den linken Bindehautsack. 1 Minute danach Erwei¬ 
terung der linken Pupille, die wahrend der nachsten 10 Minuten noch deutlicher 
wird, wobei diese Pupille auch trager reagiert. Anhalten dieser Differenz mehrere 
Stunden lang. 

II c): Pupillen vor der Faradisation gleich, mittelweit. 14 Minuten nach 
Beginn starke Erweiterung und trage Lichtreaktion beider Pupillen. Suprarenin¬ 
eintraufelung in den linken Bindehautsack; 20 Minuten danach linke Pupille 
> rechte, bis zum SchluB. 20 Minuten nach SchluB Pupillen wieder gleich, 
mittelweit. 

Zu 3. Vergleichen wir den Ausfall der Reizreaktion an den Pupillen 
bei den versehiedenen Formen von Krampfkrankheiten, so laBt sich 
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sagen, daB die genuinen Epileptiker keine bemerkenswerte Reaktion, 
auch nicht naeh Suprarenineintraufelung (la), aufwiesen. Von den 
Patienten mit organischen und traumatischen Krampfen zeigte Fall lib 
deutliche beiderseitige Erweiterung, die schon vor ScbluB der Faradi¬ 
sation wieder schwand. Fall Ha und lie reagierten nach Suprarenin¬ 
eintraufelung in den Bindehautsack des einen Auges auf diese mit 
starker lange anhaltender Erweiterung. Sehr geringe Reaktion zeigte 
sich bei den Gesunden (V) und bei VII (elementare und funktionelle 
Krampfe mit zur Zeit geringer Krampfbereitschaft). Die starksten 
Pupillenveranderungen traten auf bei Id (konstit. Krampfe vom Typus 
der Affektkrampfe) und bei alien Fallen mit funktionellen Krampfen (III). 

Zu 4. Bemerkenswerte oder regelmaBige Parallelen zwischen der 
Starke der Reaktion an den Pupillen, den motorischen Reizerscheinungen 
und den Blutbildveranderungen haben sich nicht ergeben. 

Zu 5. Die Zeitdauer der Reizreaktion an den Pupillen war nicht 
einheitlich, einige Male steigerte sie sich bis zum SchluB der Faradisation, 
meistens klang sie schon vor SchluB wieder ab, wobei der Hohepunkt 
mehrere Male schon wenige Minuten nach Beginn der Faradisation 
sich zeigte. 

a) Ohne Suprarenineintraufelung: bis SchluB der Faradisation 
anhaltende beiderseitige Pupillenerweiterung bei IIIc und VI. Pu- 
pillendifferenz bis SchluB durch Erweiterung nur einer Pupille bei 
I b. Wiederverengerung schon vor SchluB der Faradisation in 7 Fallen 
(II b, HI a und b, IV, VII, V a und b). 

b) Mit Suprarenineintraufelung: Erweiterung der betreffenden 
Pupille bis nach SchluB der Faradisation bei II a und c. 

Bei I d ist bemerkenswert, daB Differenz der Pupillen nur anfang- 
lich bestand. 

Vortibergehende Differenz durch Erweiterung nur der eingetraufelten 
Pupille, dann wieder Verengerung auf gleiche Weite schon vor SchluB 
der Faradisation auch bei V a (Gesunder) unter der Einwirkung der 
Reizsummation. 

Die bisherigen Resultate ergeben also auf den Reiz des Faradi- 
sierens der Muskulatur Veranderungen im relativen weiBen Blutbild 
als meist rasch auftretende relative Lymphocytose bei entsprechender 
Abnahme der Neutrophilen, wahrend das Verhalten der iibrigen Zell- 
formen nicht so regelmaBig ist. Diese Veranderungen sind den Ver- 
schiebungen im Blutbild unter dem EinfluB der Muskelarbeit sehr 
ahnlich (Grawitz, Becher). Grawitz faBt die Veranderungen als 
„myogene Leukocytose“ auf, derart, ,,daB durch die Muskeltatigkeit 
eine mechanische Beschleunigung des Lymphstromes eintritt, welche 
eine vermehrte Einschwemmung von Lymphocyten in die Blutbahn zur 
Folge hat“. Er sieht in ihr eine ,,Schutzeinrichtung gegemiber 
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den Produkten des Stoffwechsels der Muskeltatigkeit 44 . Becher sagt 
iiber diese Leukocytose nach Muskelarbeit: „Durch die mit der Muskel- 
bewegung verbundene starkere Geschwindigkeit des Blutstromes 
konnen Leukocyten aus ihren Depots und wandstandige Zellen in den 
Kreislauf gelangen, auBerdem konnen durch die beschleunigende 
Wirkung der Muskelaktion auf den Lymphstrom Lymphocyten aus dem 
Lymph gefaBsystem ins Blut gelangen/ 4 

Auch wir fassen die Blutveranderungen bei der Faradisation als 
Folge der Muskelarbeit auf. Nach unserer Ansicht ftihren intermediare 
Stoffwechselprodukte der quergestreiften Muskulatur zur Sensibili- 
sierung des vegetativen Tonusanteiles der quergestreiften Muskulatur. 
Die dadurch im vegetativen System ausgelosten Schwankungen sind 
unseres Erachtens der AnlaB der Verschiebungen im Blutbild. Nach 
dieser Richtung hin scheint uns besonders bemerkenswert die Ahnlich- 
keit der Blutbildveranderungen bei aktiver und passiver Muskelleistung 
mit dem Blutbild nach subcutaner Adrenalininjektion. 

Frey fand, daB nach Adrenalininjektion innerhalb 45 Minuten die Lympho¬ 
cyten ansteigen, wahrend die Neutrophilen an Zahl abnehmen. Danach beginnt 
ein Abfall der Lymphocyten unter gleichzeitigem Anstieg der Neutrophilen. 

Schenk beschreibt bei normalem Blutbefunde und normaler Milzdriise 30 bis 
40 Minuten nach Adrenalininjektion eine starke Vermehrung der Leukocyten, 
besonders der Lymphocyten, wahrend in der zweiten halben Stunde die Neutro¬ 
philen wieder in den Vordergrund treten. Bemerkenswert sind femer die Befunde 
von Walterhofer 1 ) liber Veranderungen des weiBen Blutbildes nach Adrenalin¬ 
injektion. Er berichtet von einer regelmaBigen Leukocytose, an der Lymphocyten 
und Neutrophile beteiligt sind. „Die Lymphocyten steigen in den ersten 30 Mi¬ 
nuten schnell an und sinken nach dieser Zeit wieder rasch. Die Vermehrung der 
Neutrophilen vollzieht sich langsamer und ist von langerer Dauer.“ 

Die Erklarung ftir das Zustandekommen dieser Lymphocytose 
nach Adrenalininjektion wurde von Frey in einer mechanischen Mobili- 
sierung von Lymphocytendepots in der Milz durch Reizung der glatten 
Muskelelemente in Milzkapsel und Trabekeln gesucht. Nach Kreuter, 
Grimm und Schenk ist aber diese angenommene ausschlaggebende 
Rolle der Milz widerlegt, da die gleiche Reaktion auch nach Exstirpation 
der Milz auftritt. Auch nach Walterhofers Untersuchungen ist die 
Annahme einer mechanischen Mobilisierung der Lymphocyten nicht 
unanfechtbar; ebenso spricht sich Aschoff gegen die Annahme einer 
mechanischen Auspressung der Milz aus. 

Im Gegensatz zu der Lymphocytose nach Adrenalininjektion zeigt 
das morphologische Blutbild bei Krampfkranken nach operativer 
Nebennierenreduktion eine prozentuale Verschiebung der weiBen Blut- 
zellen derart, daB die Lymphocyten rasch und erheblich absinken und 

x ) Walterhofer, „Die Veranderungen des weiBen Blutbildes nach Adrenalin- 
injcktion“. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 135, H. 3/4. 1921. 
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die neutrophilen Leukocyten entsprechend zunehmen, wodureh sich 
das relative weiBe Blutbild auf mehr normale Verhaltniszahlen einstellt 1 ). 
Auch diese Tatsache macht es unseres Erachtens wahrscheinlich, daB 
der Spannungszustand des vegetativen Nervensysterrs fur die Zusammen- 
setzung des relativen Blutbildes von gewisser Bedeutung ist derarfc, 
daB besonders plotzliche Schwankungen in ersterem zu Verschiebungen 
im relativen Blutbild fiihren. Die Gemeinsamkeit der Erscheinungen 
nach Faradisation und Adrenalininjektion erstreckt sich nicht nur auf 
das Blutbild, sondern z. B. auch auf die Pupillenveranderungen und 
motorischen Reizerscheinungen. Vora Adrenalin wissen wir nun, daB 
es zu Reizzustanden im vegetativen Nervensystem, und zwar insonder- 
heit sympathischer Apparate, fiihrt. Sein Angriffspunkt liegt dabei 
auBerhalb der sympathischen Nervenendapparate, und zwar nach 
Langleys Annahme in einer sog. rezeptiven Substanz — der Myo¬ 
neural junktion —, die gewissermaBen zwischen die Muskelsubstanz 
und die Nervenendapparate eingeschaltet sein soil. Auch diese Zusammen- 
hange machen also unsere obige Annahme wahrscheinlich. 

Gehen wir nach diesen Auseinandersetzungen auf die Ahnlichkeit 
der Erscheinungen im Blutbild bei Muskelarbeit und im Krampf - 
anfall ein, so ist zunachst hervorzuheben, daB nach Fischers Unter- 
suchungen fur den Krampf nicht so sehr das animalische motoriscEe 
Nervensystem, sondern in erster Linie das extrapyramidale vegetative 
motorische System von Bedeutung ist, und daB der Krampf als Folge 
eines Reizzustandes in diesem System aufzufassen ist. AuBer diesem 
Reizzustande im vegetativen motorischen System finden sich auch noch 
Reizerscheinungen in anderen vegetativen Apparaten. Nach unserer 
Auffassimg ist der Krampf nicht das Wesen des gesamten epileptischen 
Anfalles, sondern nur eine Phase, wenn auch die grobste und sinnfalligste 
des Gesamtanfalles. Dem entspricht ja auch die klinische Erfahrung, 
daB es beim Epileptiker. Anfalle ohne Krampf gibt, die bekannten 
,,epileptischen Aqui valent e'\ Das Wesen des Anfalles sind Reizerschei¬ 
nungen mit starken Schwankungen im vegetativen Nervensystem, 
und zwar auch in den motorischen, vegetativen Apparaten, deren 
Ausdruck der Krampf ist. Diesen Schwankungen im vegetativen 
System entsprechen gleichwertige Schwankungen im Stoffwechsel. 
Diese Schwankungen im Stoffwechsel, auf die auch de Crinis hinweist, 
kommen im Verlauf der Krankheit Epilepsie iiberhaupt zum Ausdruck, 
wie insbesondere vor, wahrend und nach dem Krampfanfall. 

Bei dieser Auffassung des epileptischen Anfalles als einer Schwankung 
im vegetativen System, deren einer, und zwar grobster Ausdruck der 
Krampf ist, klart sich unseres Erachtens auch die Tatsache, daB schon 


J ) Schlund, Dtsch. med. Wochensclir. 1921, Nr. 46. 
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vor dem Einsetzen des Krampfes erhebliche Schwankungen im Stoff- 
wechsel eintreten, ahnlicher Art, wie sie im Krampf selbst gefunden 
werden. Nach unserer t Auffassung kommen diese Befunde im Stoff- 
wechsel fiir die Genes© des Krampfes nicht in Betracht, sondern sind 
lediglich Begleiterscheinungen resp. Ausdruck der groben Schwan¬ 
kungen im vegetativen Nervensystem, ebenso wie der Krampf selbst. 
So erklaren sich die gleichen Befunde im Cholesterin- und SerumeiweiB- 
gehalt vor wie im Krampf, ferner die Verzogerung der Blutgerinnung, die 
nach Fischers weiteren Untersuchungen auch bei der Faradisation 
der quergestreiften Muskulatur eintritt, und insbesondere auch die 
fiir unsere Untersuchungen wichtige Tatsache, daB vielfach — nach 
di Gasperos Angaben sogar regelmaBig — schon vor dem Beginn des 
Krampfes Veranderungen des morphologischen Blutbildes auftreten. 
Durch diese Untersuchung klart sich unseres Erachtens die Stellung und 
Bedeutung der Stoffwechselbefunde in der Genese des Krampfes. 
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tlber Encephalitis epidemiea. 

Von 

Dr. Ernst Griitter, 

Oberarzt an der Proviniial-Heil- und Pflege&natalt Langenhagen (Hannover). 

Mit 7 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 6. Juli 1921.) 

Seit der ersten Veroffentlichung von Econo mos liber die Ence¬ 
phalitis lethargica ist eine groBere Reihe von Arbeiten liber dieses 
Krankheitsbild erschienen, die sich sowohl mit dem klinischen wie auch 
dem pathologisch-anatomischen Befunde zum Teil eingehend beschaf- 
tigen. Es hat sich aber gezeigt, daB doch nicht unerhebliche Abwei- 
chungen insbesondere im mikroskopischen Befunde bei den einzelnen 
Untersuchem sich herausgestellt haben, so daB eine Vermehrung der 
Kasuistik durch eingehend untersuchte Falle schon aus diesem Grunde 
nicht ganz liberfllissig erscheint. Sie ist wohl um so eher notig, als nur 
ein groBes. moglichst llickenloses kasuistisches Material eine aus- 
reichende Grundlage fiir die zum Teil prinzipiellen Fragen der Einord- 
nung und Abgrenzung gegeniiber anderen Encephalitisformen und 
Gehimkrankheiten liberhaupt abgeben kann. Es seien daher im folgen- 
den 4 Falle von Encephalitis epidemiea naher mitgeteilt, die auf der Be- 
obachtungsstation fiir Geisteskranke der Stadt Hannover, angegliedert 
der Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt Langenhagen, beobachtet und 
untersucht worden sind 1 ). 

Fall 1. Kochin Ida C., 24 Jahre alt, keinerlei erbliche Belastung, El tern und 
Geschwister leben und sind gee und. Patientin selbst hat sich normal entwickelt, 
in der Schule gut gelemt. Weiterer Lebenslauf belanglos, war in Stellungen, die sie 
gut ausftillte. Soil von jeher etwas leieht aufgeregt und eigenartig gewesen sein. 

Jetziger Zustand seit etwa 3—4 Wochen. Hatte vor einiger Zeit die Nachricht 
erhalten, daB ihr Brautigam in intimer Unterhaltung mit ihrer beaten Freundin 
gesehen sei. Hat daraufhin kurzerhand iliren Ring zurlickgeschickt und als Ant- 
wort darauf vom Brautigam die Mitteilung erhalten, daB auch er seinerseits keinerlei 
Wert mehr auf das Fortbestehen des Verhaltnisses lege. 

Nach Empfang dieees Briefes hat Patientin sich zu Bett gelegt, ist ganz ab- 
weisend und gehemmt geworden. Hat seit dieser Zeit unverandert vollig gehemmt 
zu Bett gelegen, ist alien Aufforderungen zum Essen, Sprechen usw. nur ganz 
langsam und mechanisch nachgekommen, war aber dabei standig vollkommen 
klar und orientiert. 

') Fiir die Cberlassung der Krankengeschichten bin ich den Herren Dr. Rin ne 
und Frdhlich zu Dank verpflichtet. 
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Das Aufnahmegutachten lautete im wesentlichen: Die Kranke sitzt steif mit 
gesenktem Kopf, aufgerissenen Augen und zu Boden gerichtetem Blicke da. Keine 
spontane Bewegung, kein Lidschlag, SpeichelfluB. Bewegungen werden auf Auf- 
forderung sehr langsam, aber richtig ausgefiihrt. Fragen werden langsam, aber 
logisch beantwortet. Orientierung erhalten, richtige Kritisierung der Umgebung. 
Keine Krankheitseinsicht. Halluzinationen glaubhaft geleugnet. Puls 132. Herz- 
tatigkeit elend. Stark belegte Zunge. Diagnose: Dementia praecox. 

13. III. 1920: Gestern nachmittag von den Angehorigen gebracht. Aus- 
gesprochener Stuporzustand. Hangt im Aufnahmezimmer zusammengcsunken 
auf dem Stuhl, den Kopf auf der Brust. Vollig apathisch, laBt alles willenlos mit 
sich geschehen. Im Wachsaale dasselbe Verhalten. Liegt regungslos da, die Glieder 
leicht angezogen und gespannt, den Kopf hinteniiber gebeugt, die Augen halb ge- 
schlossen. Langsamer Lidschlag. Antwortet auf Fragen langsam, zogemd, mecha- 
nisch mit farbloser Stimme, aber ganz sinngemaB. t)ber ihre Personalien und 
auch sonst, soweit sich das feststellen laBt, gut orientiert. Nahrungsaufnahme 
spontan ungenligend, dagegen bei Fiitterung leidlich. Nachts ruhig gewesen. Heute 
friih ganz dasselbe Bild. MuB weiterhin ganzlich besorgt werden. Temperatur: 
morgens 36,5, abends 38,1. 

14. III. 1920: Ganz unverandert. Vollig gehemmt, gespannt. Liegt mit fest- 
geschlossenen Augen da. Reagiert iiberhaupt nicht. LaBt sich auch nicht Bittern, 
kneift den Mund fest zu. Schwitzt stark. Temperatur morgens 37,3, abends 37,4. 

15. III. 1920: Dasselbe Bild. Liegt mit geschlossenen Augen da, atmet lang¬ 
sam und tief. Puls stark beschleunigt (120). Nahrungsaufnahme sehr schlecht, 
Patientin nimmt nur zwei Tassen Milch, die ihr loffelweise bcigebracht werden. 
Reagiert iiberhaupt nicht, Augen fest geschlossen. Temperatur morgens 38,3, 
abends 38,5. 

16. III. 1920: Unverandert. Immer in derselben regungslosen Haltung im 
Bett, atmet langsam und tief. MuB gefiittert werden, nimmt aber nur fliissige 
Nahrung. Drohender Decubitus. Temperatur morgens 39,4, abends 37,4. 

Korperlichcr Befund: mittelgroB. Knochenbau, Muskulatur, Emahrungs- 
zustand o. B. Leichter Bartanflug am Kinn, beginnender Decubitus oberhalb 
der rechten GesaBhalfte, sonst auBere Haut o. B. Schadel und GebiB o. B., keine 
Paresen. Augen: Pupille links weiter als rechts, beide rund, Reaktion auf Licht- 
einfall und Nahestellung beiderseits vorhanden. Bewegungen frei. Leichte Ent- 
ziindungen der Lidconjunctiva beiderseits. Ohren o. B. Gehor gut. Mundhohle: 
Zunge belegt, Zahne o. B., Gaumen o. B., Wiirgreflex nicht zu priifen. Erheblicher 
Foetor, herriihrend von den im Munde zudickbehaltenen Speiseresten. Brustkorb 
gut gewolbt, Lungen o. B., vielleicht Atemgerausch links hinten etwas verscharft. 
Herz: Grenzen o. B., Tone leise und dumpf, aber rein. Aktion beschleunigt, Puls 
dgl., 120. Bauchorgane und Genitalien o. B. Urin ohne EiweiB und Zucker. Reflex© 
Patellar rechts gleich links, ziemlich schwach: FuBsohlen r. = l., normal lebhaft; 
kein Babinski, dagegen starke Spasmen in samtlichen Gelenken, besonders im 
linken Kniegelenk. Sonst passive Beweglichkeit ungestort. Dermographie schwach. 
Sensibilitat und Romberg nicht zu priifen. 

17. III. 1920: Auch heute der Zustand ganz so wie sonst. Vollig gehemmt, 
muB ganzlich besorgt werden. Patientin macht aber doch einen, wenn auch noch 
so schwachen und in den ersten Anfangen steckenbleibenden Versuch, auf Auf- 
forderung die Augen und den Mund zu offnen. Temperatur morgens 39, abends 36,9. 

18. III. 1920: Ganz unverandert. Vollig benommen. Liegt stets regungslos da, 
ohne je ihre Haltung zu andern. Nimmt nur etwas fliissige Nahrung (3—4 Tassen 
Milch taglich) zu sich. Stuhl ganz angehalten. Einen Einlauf behalt sie bei sich, 
ohne Erfolg. Puls stark beschleunigt, 120. Temperatur morgens 38, abends 39,6. 
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19. III. 1920: Dauerndes Aufsteigen der Temperatur, ohne nachweisbaren Be* 
fund. Patientin ist ganzlich benommen, Nahrungsaufnahme schlecht. Atmung 
stark beschleunigt. Temperatur morgens 39,8, abends 39,8. 

20. III. 1920: Seit morgens 8 Uhr in der Agone. Abends 8 Uhr Exitus. Tempe¬ 
ratur morgens 40,8, abends 41.1. 

Sektionsbefund: Gehim bei makroskopischer Betrachtung: flachenhafte 
subpiale Blutung in der GroBe eines Markstiickes in der Hohe des rechten Scheitel- 
lappens. GefaBe der Pi a stark mit Blut gefUllt, maBiges Odem des Gehirns. Sonst 
sind makroskopisch keinerlei krankhafte Veranderungen des Gehirns Oder seiner 
Haute nachweisbar. Alle iibrigen Organe ohne krankhaften Befund. 

Zur mikroskopischen Untersuchung werden in ausgiebigster Weise Stiicke aus 
alien Gegenden des Gehirns entnommen und mit Toluidinblau, Gliafaserfarbung 
nach Weygert, Gliazellfarbung mit Mallory- und Mannscher Losung. Mark- 
scheiden nach Spielmeyer, Scharlach nach Herxheimer, Fibrillenfarbung 
nach Bielschowski behandelt. 

Die Pi a zeigt an verschiedenen Stellen ein recht verschiedenes Verhalten, die 
sparlichen Veranderungen, die sich finden, sind im allgemeinen wahllos verteilt. 
Uberall zeigen die GefaBe eine sehr starke Blutfulle. Im ganzen liegt die Pia als 
zarte, dtinne Zellschicht der Hirnoberflache an, es finden sich kaum nennenswerte 
lnfiltrationsvorgange. Vereinzelt aber, besonders in der Stim- und Zentralgegend, 
fallen Ansammlungen von Zellen auf, die besonders aus Lymphocyten, weniger aus 
Plasmazellen und Fibroblasten bestehen. Vereinzelt erreichen diese Ansammlungen 
starkere Grade, das scheint zumal um die pialen GefaBe herum der Fall zu sein. 
Hier sieht man besonders GefaBwandzellen und Fibroblasten mit wenigen Lympho¬ 
cyten dazwischen stark vertreten. Es sind sehr groBe, biasse Zellkerne, die bereits 
teilweise Zerfallerscheinungen zeigen. Stets aber handelt es sich hierbei um verhalt- 
nismaBig sehr kleine Bezirke. 

In der Stim- und auch Zentralgegend finden sich neben der groBen, oben 
erwahnten flachenhaften Blutung mehrere, auch makroskopisch eben noch wahr- 
nehmbare kleinste Blutungen. Hier sind die Maschen der zarten Himhaute aus- 
einandergedrangt und mit roten Blutkorperchen ausgefiillt, die auBerhalb der 
GefaBe liegen, dazwischen vereinzelte Lymphocyten und auch Komchenzellen, 
viel Detritus. Ein deutlicher RiB der GefaBwande ist an diesen Stellen mit Sicherheit 
nicht nachweisbar. 

Die Rinde hat im allgemeinen die Architektur ihres Aufbaus bewahrt, wenn 
auch vereinzelt unregelmaBige Stellung von Zellen und Zellgriippchen vorkommt. 

Die GefaBe der Rinde zeigen keine Veranderungen. Es ist zwcifellos keine 
Vermehrung und Sprossung von GefaBen festzustellen. In den GefaBscheiden 
sind nur ganz geringe infiltrative Erscheinungen nachzuweisen, am wenigsten an 
den Capillaren, die meist vollig frei sind, in den Lymphscheiden der groBeren GefaBe 
liegen nur wenige Lymphocyten. Dagegen ist eine gewisse Wucherung und Ver¬ 
mehrung der GefaBwandzellen erkennbar, Endothel- und Adventitialzellen sind 
stark gequollen, sie bilden sehr groBe, biasse Elemente. An den GefaBen liegen 
viele protagonoide Abbauprodukte. 

In den oberen Schichten der Himrinde finden sich viele Ganglienzellen, die 
mehr oder weniger schwer verandert sind. Die Mehrzahl ist zweifellos gut erhalten, 
bei den iibrigen finden wir alle Formen des Zerfalls. Wir begegnen hier sowohl 
der „schweren“, wie auch der akuten Erkrankung Nissls, aber auch atypische?n 
ZerfaD. 

Viele Zellen sind nur noch ganz schattenhaft, kaum gefarbt, das Chromatin 
auch in Komchenform kaum mehr erhalten, der Kern aufgelost. Auch Vakuoli- 
sierungsvorgange sind nicht selten. Die Schwere der Erkrankung der Ganglien- 
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zellen scheint von den oberen Schichten der Rinde nach unten hin zuzunehmen. 
Eine Vermehrung der Trabantzellen findet sich in den oberen Lagen nicht, dagegen 
ist die Zahl der im Gewebe liegenden Giiakeme vermehrt. 

Auffallend wird das Bild, je weiter man bei der Untersuchung den untersten 
Ganglienzellenschichten der Rinde sich nahert. Schon in den unteren Schichten 
treten Trabantzellen in stark vermehrtcr Zahl um einzelne Ganglienzellen herum 
auf. In der tiefsten Schicht dann nimmt die Zahl dieser Zellen ganz enorm zu und 
auf groBere Strecken hin ist hier nicht eine Zelle, die nicht von einer mehr oder 
weniger groBen Anzahl von Zellen umlagert ware. Das Aussehen dieser Schicht 
wird dadurch auBerordentlich bunt, die ,,umklammeKen‘ i Ganglienzellen machen 
bei schwacherer VergroBerung durchaus den Eindruck kleinster Herde. Bei ge- 
nauerer Untersuchung zeigt sich, daB die meisten dieser von Kemen umgebenen 
Ganglienzellen mehr oder weniger sell were Zerfallserscheinungen zeigen. In der 
uberwiegenden Mehrzahl sind sie auBerordentlich biaB gefarbt, im Gegensatz zu 
den sie umlagernden, meistens kraftig gefarbt* n Gliakernen. Das Chromatin ist 
meist mehr oder w'eniger geschwunden, aueh in Kornchenform nicht mehr vor- 
handen, die Zellkonturen sind undeutlich, verwaschen, ebenso der Kern. Es ist 
jedoch festzustellen, daB auch eine ganze Anzahl von Ganglienzellen derartige 
Veranderungen zeigen, die nicht von vermehrten Trabantzellen umgeben sind, 
ebenso sind eine ganze Anzahl Ganglienzellen kaum nennenswert verandert, die 
von einer groBeren Anzahl von Zellen umklammert werden. 

Die die Ganglienzellen umgebenden Kerne sind zweifellos Gliakerne. Sie 
haben durchaus die typische Form und GroBe der im Gewebe liegenden Gliakerne 
und unterseheiden sich durch nichts von ihnen. Das kann man hier an dieser Stelle 
l)esonders gut und einwandfrei studieren, weil ja, wie oben ausgeflihrt, von einer 
nennenswerten Infiltration der GefaBe der Himrinde nicht gesprochen werden kann, 
cine Unterscheidung von den in das Gewebe etwa eingewanderten Lymphocyten 
also nicht in Frage kommt. 

Die um Ganglienzellen herum gelagerten Gliakerne lassen im allgemeinen ver¬ 
se hiedene GroBen unterseheiden, eine kleinere, dunklere Art und eine groBere, die 
die ersten bis auf das Doppelte an GroBe iibertreffen kann. Beide Arten finden 
sich ziemlich wahllos nel>eneinander, doch macht es den Eindruck, als wenn die 
groBere, blasse Form mit Vorliebe um solche Zellen herum und in ihnen lage, 
deren Zerfall schon weiter fort geschrit ten ist. Ganz deutlich laBt sich oft um diese 
Art von Gliazellen herum ein Protoplasmaleib feststellen, der in manchen ausge- 
pragten Fallen amoboide Formen annimmt und deutliche Fortsatze bildet. 

Wesentlich bunter und komplizierter als das der Rinde ist das mikroskopische 
Bild des Linsenkemes und Sehhiigels. Wahrend hier nur kleinere Bezirke sind, 
die ein normales Aussehen haben, fallt im ganzen zunachst ein sehr starker Zell- 
reichtum auf. Dieser Zellreichtum ist zuruckzufiihren auf Veranderungen an den 
GefaBen, auf das zum Toil massenhafte Auftreten von Zellen um die Mehrzahl 
der Ganglienzellen herum und auf die Vermehrung der im Gewebe selbst verstreut 
liegenden zelligen Elemente. 

Die GefaBe fallen schon bei schwachster VergroBerung auf durch die zum Teil 
enorme Infiltration. Dabei sei bemerkt, daB im allgemeineri die Intensitat der Vor- 
gange nicht mir in den einzelnen Schnitten, sondern auch in demselben Schnitt 
ausgesprochen regionare Verschiedenheiten zeigen kann in der Weise, daB neben 
starksten Infiltrationen GefaBe mit nur ganz geringen Veranderungen gefunden 
werden. Immerhin sieht man auf den meisten Schnitten an fast alien GefaBen, 
insbesondere den Venen, aber auch den Arterien, bis zu den Capillaren herunter 
dicke Zellmantel, die in den meisten Fallen intraadventitiell sind. Die Mehrzahl 
dieser Infiltrationszellen sind Lymphocyten ohne besondere Charakterisierung. 
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Daneben iiberwiegen an Zahl stellenweise Plasmazellen, mit denen vereinzclt die 
GefaBscheiden vollgestopft erscheinen. Auch die kleinsten GefaBe und die Capil- 
laren tragen oft sehon reichiich Infiltrationszellen. Neben Lymphocyten und 
Plasmazellen finden sich auch vielfach Zellen mit lymphocytenahnlichem Kern, 
der von deutlichem Plasmaleib umgeben ist. Diese Zellen sind von den Lympho¬ 
cyten unterschieden durch den groBeren Kern und den Protoplasmaleib, von den 
Plasmazellen durch die ab- 
weichende Struktur des Ker¬ 
nes. Neben progressiven Er- 
scheinungen findet man in 
den Infiltratcn vielfach re¬ 
gressive Veranderungen an 
den Infiltratzellen. 

AuBer diesen infiltrativen 
Erscheinungen werden an den 
GefaBwanden selbst noch pro- 
duktive Veranderungen deut- 
lich. Zuniichst scheint eine 
Vermehrung und Neubildung 
von GefaBen im ganzen 
vorzuliegen. Jedenfalls iiber- 
rascht stellenweis der auBer- 
ordentliche Reichtum an 
Stabchenzellen im Gewebe, 
die bei genauerem Studium 
sich kettenartig aneinander 
legen und Capillaren anzuge- 
horen scheinen, ohne daB es 
allerdings gelingt, den Vor- 
gang der Sprossung selbst 
einwandfrei nachzuweisen. 

Weiterhin trifft man 
ausgesproehene Wucherungs- 
erscheinungen an vielen Ge¬ 
faBen. Besonders haufig sind 
kleinere GefaBe mit stark 
gequollenen Endothelkernen 
vollgestopft, so daB ein Lu¬ 
men kaum mehr nachweisbar 
ist. Auch an mittleren Ge¬ 
faBen sieht man wiederholt in¬ 
tensive Proliferationserschei- 
nungen, man findet hier um ein kleincs, kaum erkennbares Lumen groBe Haufen 
sehr groBer hantel- und wurstformiger Zellen von meist hellerer Farbung herum- 
liegen, zwischen ihnen nur ganz vereinzelt einige Lymphocyten. Gelegentlich gehen 
diese Zellen auch in radiarer Weise vom Zentrum nach alien Seiten hin. 

Wahrend nun, wie oben ausgefuhrt, im allgemeinen die Tnfiltrationen auf die 
GefaBscheiden beschrankt bleiben, ist doch an einzelnen Stellen das Bild wesentlich 
anders. Es finden sich in manchen Schnitten Bezirke, in denen die Infiltratzellen 
zweifellos uber die GefaBe hinaus in das Gewebc hineingehen. Diese Stellen fallen 
von vomherein durch ihren besondcren Zellreichtum in das Auge, es scheinen hier 
besonders viele Capillaren durch das Gewebe zu ziehen. Von diesen GefaBen aus 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 3 





Abb. 1. Fall 1. Linsenkern. Gliaumklammeniug. Ersatz 
des Dendriten durch Strauchwerk. Die Kerne der amb- 
boiden Gliazellen aufgelockert, gequollen, blaD. Degin- 
nende Vakuolisierung der Gangllenzelle. Toluidio. Zelch- 
nung. Winkel. Ok. 5, homog. Immersion. 
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scheinen nun vielfach Infiltrationszellen, in ereter Linie Plasmazellen, die ja durcli 
ihren Bau und ihre Farbung unschwer kenntlich sind, in das Gewebe hineinzu- 
wandem. Wahrend es in vielen Fallen nachzuwoisen gelingt, daB diese Elements, 
ebenso wie „freie“ Stabchenzellen, zu Capillaren gehoren, so bleiben doch noch 
Stellen iibrig, in denen tatsachlich derartige Zellen ohne jeden Zusammenhang 
und Verband mit GefaBen mitten im Gewebe zu liegen scheinen. Niemals sieht man 
sie hier in groBeren Haufen zusammenliegen, ebenso werden leukocytare Elemente 
vollig vermiBt. Dagegen wird die Beteiligung der Lymphocyten und Plasmazellen, 
ja selbst der GefaBwandzellen, an der Umklammerung der Ganglienzellen durch die 
Art ihrer Verbreitung im Gewebe wohl nicht nur vorgetauscht. Man findet neben 
deutlich gliosen Elementen doch verschiedentlich einwandfreie Plasmazellen an 
Ganglienzellen liegen, bei denen ein Zusammenhang mit einem GefaBe vollig fehlt. 
Gelegentlich kann man sogar Bilder sehen, in denen es scheint, als wenn selbst 
Abkommlinge der GefaBwandzellen sich an der Umklammerung von Ganglienzellen 
beteiligten, dies allerdings nur dann, wenn eine Ganglienzeile in unmittelbarster 
Nahe dieses GefiiBes gelegen ist, und auch nur ganz vereinzelt. Hier hat man 
am ersten den Eindruck, als wenn dieses Verhalten durch den Verlauf des GefaBes 
nur vorgetauscht wird. 

Ganz ausgesprochen, aber doch auch an verschiedenen Schnitten gewissen 
Verschiedenheiten, besonders in der Intensitat, unterworfen, ist im Linsenkem 
und Sehhligel der Vorgang der Gliaumklammerung und die Neuronophagie. Auf 
weitere Strecken hin findet man hier fast jede Ganglienzeile von einem mehr oder 
weniger dichten Kranze von Zellen umlagert oder beset zt. 15—20 Zellen um eine 
Ganglienzeile herum sind keine Seltenheit. Die „Umklammerung‘ % und die eigent- 
liche Neuronophagie gehen dabei ineinander liber. Bei der Umklammerung finden 
wir eine mehr oder weniger starke Anhaufung von Zellen um Ganglienzellen herum, 
die noch wenig verandert zu sein brauchen. Erst mit dem weiteren Zerfall der 
Ganglienzeile dringen die umgebenden Zellen in den Korper der Ganglienzeile ein, 
um sich an der Auflosung zu beteiligen. Die bei diesem Vorgang tatigen ZeUen 
sind in der iiberwiegenden Mehrzahl Gliazellen, die sich in verschiedenen Ent- 
wicklungsstadien befinden. Vielfach zeigen die umklammernden Gebilde sich als 
einfache Gliakeme, die sich direkt an die Zelle herangelegt haben und sie gewisser- 
maBen konturieren. Gelegentlich halten sie auch etwas groBeren Abstand von 
den Ganglienzellen ein. Haufig wird besonders der Verlauf der Fortsatze nur durch 
die wie Glieder einer Kette aufgereihten Gliaelemente sichtbar gemacht. Nicht 
selten sieht man an diesen Gliakernen bereits eine gewisse Auflockerung, der 
Kern erscheint heller und ist von einem Protoplasma umgeben. Die von derartigen 
Elementen umgebene Ganglienzeile zeigt gewohnlich die ersten Formen der Zerfalls- 
erscheinungen, liber die weiter unten benchtet wird. Je mehr nun dieser Auf- 
losungsprozeB der Ganglienzeile zunimmt, desto mehr verandert sich der Charakter 
der umgebenden Gliaelemente in der Weise, daB der Kern an Volumen zunimmt, 
heller wird, gleichzeitig aber auch das Protoplasma immer deutlicher wird und 
Fortsatze bekommt. Derartige Formen der Glia findet man mit Vorliebe an 
weitgehend zerstorten Ganglienzellen, besonders auch dort, wo nur noch ganz 
minimale Rest© zugrunde gegangener Zellen von Haufen glioser Elemente um¬ 
lagert und fast verdeckt werden. Vielfach findet man sie auch ganz frei im 
Gewebe liegend. 

Es gibt jedoch auch Abweichungen von diesem Typus, es finden sich nicht 
selten auch Haufen kleiner, dunkelgefarbter Kerne in stark zergangenen Ganglien¬ 
zellen liegen. denen nur wenige heller gefarbte, grofiere Kerne beigemengt sind, die 
tiberhaupt keinerlei Plasma erkennen lassen. Irgendwelche besonderen Einschliisse 
zeigen auch die mit starkera Plasmaleib versehenen Gliazellen nirgends. Mitosen- 
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bilder an ihnen sind auBerordentlich selten, jedoch sind regressive Vorgange an 
ihnen wie an den iibrigen Gliazellen stellenweise deutlich. 

AuBer diesen gliosen Zellen finden sich aber reichlich eigenartige Elemente 
sowohl im Gewebe verstreut, wie auch um die Ganglienzellen heruni, die doch 
gegeniiber den sonst vorkommenden Formen auffallen. Es sind das ganz groBe, 
b lasso Zellen mit feiner, aber deutlicher Kontur, die eine ganz feinkornige Chroma- 
tinanhaufung mit einem starker gefarbten Kernkorperchen aufweisen. Sie haben 
keine Spur von Plasma, sind meist runder bis ovaler Form und ubertreffen die 
sonst im Gewebe und an den Ganglienzellen vorkommenden Formen ganz bedeu- 
tend an GroBe. Sie haben eine entfernte Ahnlichkeit mit stark gequollenen Endo- 



Abh. 2. Fall 1. Linsenkern. Amoboide Gliazellen mit gequollenen, blassen Kernen. 

Ganglienzelle in Auflosung. 

thelkernen, doch unterscheiden sie sich von ihnen deutlich durch ihre Form und 
auch durch die Anordnung des Chromatins. Wir haben es hier, wofiir auch ihie 
ganz regellose Anordnung im Gewebe spricht, mit besonders stark gequollenen 
Gliakemen zu tun. 

DaB sich diesen eigentlichen, der Zahl nach durchaus iibenviegenden umkla- 
mernden und neurophagischen Zellen glioser Herkunft gelegentlich auch zweifellose 
Infiltration8zellen, insbesondere Plasmazellen beimischen, wurde bereits erwahnt. 
Sie finden sich mit Vorliebe in der nachsten Nahe infiltrierter GefaBe, auch Capil- 
laren, sie konnen nicht nur um die Ganglienzellen herumliegen, sondern es erweckt 
gelegentlich den Anschein, als wenn sie innerhalb der Zellen gelegen seien. 

Die Veranderungen der Ganglienzellen sind ziemlich schwer. Sie erstrecken 
sich nicht etwa nur auf solche Zellen die von groBeren Gliazellmengen umgeben sinr 1 , 
sondem sind ganz unabhangig davon. Man findet also viele schwer zerstoi e 
Ganglienzellen ohne irgcndwelche Trabantzellen, ebenso wie man auch vcrhaltn>- 
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maBig geringe Veranderungen an solchen Ganglienzellen finden kann, die inmitten 
vieler Gliakerne gelegen sind. Im allgemeinen kommen auch hier wie in der Rinde 
verschiedene Zerfallsformen neben der „akuten Erkrankung“ Nissls vor. 

Viele Ganglienzellen sind auffallend blaB gefarbt, die Konturen unscharf und 
aufgelost, das Chromatin feinkomig. Nicht selten sieht man eine wabenartige Auf- 
lockerung des Zellplasmas, die meistens an der dem Kern entgegengesetzten Seite 
der Zelle beginnend, in einen vakuolenartigen Zerfall der Zelle iibergehen kann. 
Gelegentlich kann man beobachten, wie die Waben dutch Fortfall der zwischen 
ihnen liegenden Plasmabriicken sich vergroBern, unter Umstanden die Zelle in zwei 
Teile teilen, die nur durch schwache Faden der Zellmembran noch zusammen* 
gehalten werden, wahrend in dieser wie ausgefressenen Liicke Gliazellen sich an- 
gesammelt haben. Wir haben hier offenbar ausgesprochene, stlirmische Ver- 
fliissigungsvorgange vor uns. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB unter den Zerfallsformen der Ganglienzellen auch 
die Sklerose nicht ganz vermiBt wird. 

Im allgemeinen herrscht der Eindruck vor, daB die krankhaften Veranderungen 
der Ganglienzellen mehr gleichmaBig im Gewebe verteilt sind, wahrend die bei 
oberflachlicher Betraehtung zunachst am meisten in die Augen fallenden Vorgange 
der Gliaumklammerung und der Neuronophagie grdBere regionare Unterschiede 
in ihrer Intensitat erkennen lassen. 

Ganz ahnliche Vorgange wie bisher beschrieben finden sich in den untersten 
Partien vom Boden des 4. Ventrikels, den Kernen der Briicke und im verlangerten 
Mark. Die Intensitat der Erscheinungen weehselt an den verschiedenen Stellen 
ohne irgendwelche GesetzmaBigkeit. Itnmerhin finden wir auch im verlangerten 
Mark noch starke infiltrative Erscheinungen an den GefaBen, meistens Lympho- 
cyten, Veranderungen der Ganglienzellen und ausgesprochene Umklammerung 
und Neuronophagie an den Ganglienzellen. Den Infiltratzellen der kleineren 
GefaBe sind vielfach stark gewucherte Endothel- und Adventitialzellen beigemengt. 
Die Zellen dt\s Zentralkanals zeigen keine Veranderungen, die Pia ist stellenweise 
mit Lymphocyten infiltriert. 

Das Kleinhirn zeigt nur stellenweise geringfiigige Veranderungen. Vereinzelt 
sieht man in den Piamaschen geringe Lymphocytenansammlungen, keine Plasma- 
zellen, keine Fibroblasten. An den GefaBwanden sind weder infiltrative noch proli¬ 
ferative Erecheinungen festzustellen. Die Purkinjeschen Zellen sind vielleicht 
im ganzen etwas blaB gefarbt, der Kern wohl etwas dunkler als normal, im iibrigen 
bieten sie keine krankhaften Veranderungen. 

Im Gliabilde zeigen sich in der Rinde, besonders der Molekularschicht, die zel- 
iigen Elemente vermehrt. In der Molekularschicht ziemlich groBe, plasmareiche 
Zellen, die mehrfach mit grobkomigen gelblich-braungefarbten Massen beladen 
sind. Sonst in den oberen Rindenschichten keinerlei amoboide Elemente. In 
den tieferen Rindenschichten Zellen, die auch Fasern bilden, keine Einschliisse^ 
Die vermehrten Zellen der Rindenschichten neigen zu starkem Zerfall. Im Mark 
wesentlich mehr Gliazellen als normal. An einzelnen Stellen Rasenbildung, viele 
groBe Gliakerne, um die Haufen amorpher unregelmaBig konturierter Massen 
liegen. GroBe Spinnenzellen des Markes schicken starke GliafliBe an die GefaBe, an 
einzelnen Stellen sind die GefaBwande auBen mit Reihen mittelgroBer Gliakerne 
ausge])flastert. Diese sind im allgemeinen einfaehe, wenig differenzierte Zellen. 
Sowohl in Rinde, wie Mark Zellen mit deutlichen dicken plasmatischen Auslaufem, 
ohne Einschliisse. Am Rande eines groBeren GefiiBes der Zentralrinde eine enorme 
Gliabalkenbildung, in deren Windungen zum Teil aufgelockerte, zerfallende Glia- 
zellen liegen, in ihnen Pigment und rote Blutkorperchen. Am Rande dieser gliosen 
Bildung liegt eine sehr groBe, mit Pigment vollgestopfte amoboide Gliazelle. 
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Itn Linsenkern, Thai, opt., auch Pons stellenweise viele grofie Spinnenzellen 
in der grauen Substanz, z. T. in Haufen zusammenliegend. Keine nenncnswerte 
Vermehrung der faserigen Glia, ebensowenig wie in der Rinde. Im allgemeinen 
halten sich die gliosen Veriinderungen hier in maBigen Grenzen und bieten nichts 
besonders Charakteristisches. 

Das genaue Studium der Umklammerung und Xeuronophagie im Gliabilde 
ergibt folgendes: 
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Im allgemeinen entspricht der Befund deni des Toluidinbildes. Um die G&n- 
glienzellen herum liegt eine mehr oder weniger groBe Zahl von Gliazellen. Diese 
gehoren — in der Rindengrenzschicht — dem Rindentypus an, sie zeichnen sich 
im wesentlichen dadurch aus, daB sie in weitgehendem MaBe zerfallen. Haufig 
sieht man nur noch den Kern, dem wenig kriimeliges Protoplasma anliegt. Zum 
Teil umschlieBen sie die Zellen, zum Teil sind sie darin eingedrungen. Im allgemeinen 
sind sie wenig voluminos, man findet aber auch Formen von amoboidem Typus, 
groBe, hellere Zellen von rundovaler Gestalt mit deutiichem Protoplasmaleib, der 
oft auch protoplasmatische Auslaufer hat. Sie zeigen aber keinerlei Einschliisse, 
die darauf schheBen lieBen, daB sie Teile der Ganglienzellen in irgendeiner erkenn- 
baren Form in sich aufgenommen hatten. In der Form und Farbung sind sie jeden- 
falls als gliose Elemente ganz deutlich. 

Bei der Scharlachfarbung sieht man in ausgiebigstem MaBe Ansammlungen 
von Lipoidstoffen im Linsenkern. Auf alien Schnitten finden sich in verschieden 
hohem Grade die Ganglienzellen beladen mit roten Abbauprodukten. Auch hier 
kann aber die Intensitat des Vorganges wechseln sowohl in den einzelnen Schnitten 
wie an den einzelnen Zellen selbst. Wahrend in einzelnen, sonst scheinbar wenig 
veranderten Zellen, nur geringe komige Massen liegen, die den Kern stets vollig 
frei lassen, zeigt die Mehrzahl bei starkeren ZerfaUs- und Auflockerungserschei- 
nungen der Zelle selbst — Verwischung der Konturen, Zerfall des Chromatins, 
Lockerung des Kemgefuges — eine dichte Anhaufung komigen roten Farbstoffes 
an einer Seite des Kernes. Dabei ist der Kern oft an die Wand gedriickt, auch in 
ihnen wie an den sonst freien Partien der Zelle liegen feinkornige Farbstoffmengen. 
Ein anderer Teil der Zellen ist auBerordentlich blaB gefarbt, in den Konturen aber 
noch deutlich, die ganze Zelle sieht aus, w r ie mit feinstem roten Sand bestreut. In 
den schwersten Formen sind nur noch Kem mit Kemkorperchen, und auch die 
nur noch ganz undeutlich als solche zu erkennen, wahrend alles tibrige eine starkste 
Anhaufung roter Farbstoffmassen ist. Reichliche Lipoidstoffe finden sich auch an 
den Gliazellen, denen sie oft wie eine Haube aufsitzen, sowie in den GefaBwand- 
zellen und adventitiellen Raumen. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse bieten auch Thai, opticus, der Boden des 4. Ven- 
trikels, die Med. oblongata. Unterschiede bestehen nur in der Schwere der Er- 
scheinungen. 

Die Ablagerung lipoider Stoffe in der Rinde ist weniger ausgebreitet als in 
den groBen Ganglien, jedoch sind auch hier an den Ganglienzellen, besonders der 
tiefen Schichten, Scharlacheinlagerungen reichlich vorhanden. 

Die Untersuchung der Markscheidenbilder liefert wenig pragnante Ergebnisse. 
Wenn man auch wohl sagen kann, daB in der Rinde die Tangential- und Radiar- 
fasem leichte Ausfalle zeigen, so sind doch keinerlei wirklich bemerkenswerte Lich- 
tungen und Liicken nachweisbar, weder in den untersuchten Stiicken der Rinde, 
noch in den Zentralganglien oder der Medulla oblongata. 

Die Fibrillenfarbung bringt sowohl in der Rinde wie in den Zentralganglien 
die Fibrillen nur stellenweise gut zur Dai*stellung. Wahrend die intercellularen 
Fibrillen meist gut erhalten sind, zeigen sich insbesondere die endocellularen 
Fibrillen haufig in kriimelige Massen aufgelost. Der Zerfall beginnt meist er3t an 
der Zelle selbst, wahrend die Dendriten vorwiegend gut differenzierte Fibrillen- 
biindel aufweisen. Die krumeligkornigen Massen innerhab der Zellen zeigen haufig 
noch die Anordnung der friiheren Fibrillenziige. Gelegentlich findet man wohl 
auch einzelne monstros verdickte Fibrillen in den Zellen liegen, wahrend sonst 
Verklebung und Verklumpung nicht beobachtet warden. 

Fall 2. Hermann W., 12 Jahre alt. Mutter ist an Gehirnentzundung nach 
Mittelohrkatarrh gestorben, eine Tante miitterlicherseits geistesschwach, ein Onkel 
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miitterlicherseits ebenfalls geistig beschrankt. Patient ist normal geboren, hat 
rechtzeitig gehen und sprechen gelemt, nicht an Krampfen, Kopfschrncrzen, Scliwin- 
delzustanden gelitten. Er ist rechtzeitig eingeschult, konnte ganz gut lernen: 
war immer gesund. Von zwei jiingeren Geschwisteni ist eins geistig beschrankt 
und zur Zeit in Fiirsorgeerziehung auf Wunsch des Vaters, weil er immer fortlief. 
Gegen Patient selbst schwebt ein Fttrsorgeerziehungsverfahren, vom Gericht ist 
die vorlaufige Fiirsorgeerziehung angeordnet worden. Patient lief ebenfalls immer 
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von Hause fort und ist wiederholt polizeilich aufgegriffen. AuBerdem log er viel 
ohne Zweck und Sinn. Im Juni ist er in Familienpflege gekoramen. Dort soli er 
vor einigen Tagen beim Spielen mit dem Kopfe auf ein Brett geschlagen sein. 
Wurde gestem abend ganz verwirrt redend und unruhig zuriickgebracht, konnte 
kaura gehalten werden, schlug immer um sich. 

29. II. 1920: Gestem abend gegen 8 Uhr nach hier gebracht. Bei der Auf- 
nahme sehr unruhig, schlug um sich, widerstrebte, schrie laut, muBte von vier 
Pflegern ausgezogen und gebadet werden. Erhielt spater 1 / 2 Spritze Scopolamin, 
daraufhin bis 3 Uhr unruhig. Dann wieder sehr unruhig, schrie, stiirzte aus dem 
Bett, schlug um sich, muBte festgehalten werden. Heute tagsiiber dauernd starke 
unregelmaBige, regellose, schleudemde und zuckende Bewegungen der Arme, 
Beine, so daB der ganze Korper in Mitleidenschaft gezogen wird, auch grobe Zuk- 
kungen im Gesicht. Klagt liber Durst, fordert Wasser, die Lippen sind borkig 
gerissen. Essen wird zeitweise spontan genommen, wird aber durch die Jaktation 
stark behindert, schleudert Brot usw. weg. muB sonst gefiittert werden. Urin wird 
spontan geleert. 

1. III. 1920: Nachts auf Scopolamin bis 4 Uhr geschlafen, dann die alte Unruhe. 
Heute morgen dasselbe Bild, kommt zwischendurch aber ganz geordnet aus dem 
Bett, lauft in ruhiger Korperhaltung durch den Saal, schwankt und taumelt nur 
zwischendurch voriibergehend. Im Bett dann das alte Verhalten. Auch die Sprache 
ist beteiligt, gibt sonst liber seine Person ganz gut Auskunft. Pupillen reagieren 
auf Licht, Reflex© soweit Untersuchung moglich, auslosbar, keine pathologischen 
Reflexe. Genaue Untersuchung unmoglich. 

3. III. 1920: Die starken choreatischen Jaktationen sind unverandert, durch die 
standige Unruhe ist der ganze Korper gerotet, auch zeigen sich schon auf den ab- 
hangigen Partien Hautabschurfungen. Ist haufig auBer Bett. lauft herum, schreit 
und spricht vor sich hin. Im Bade laBt er sich nicht halten. Auf kleine Hyoscin- 
dosen einige Stunden Ruhe, hinterher die alte Unruhe, auch nachts dasselbe Ver¬ 
halten, wirkt ftir die anderen Patienten sehr storend. Schlafmittel haben keinen 
Erfolg. Nahrungsaufnahme leidlich, zeitweise allein, wird sonst gefiittert. Wird 
abgefiihrt, Stuhl auf Einlauf. Digalen. 

5. III. 1920: Trotz Brom und Arsen noch kein Nachlassen der Jaktationen, 
nachts nur immer auf Scopolamin etwa 2 Stunden Schlaf. Hat in den letzten 
Tagen besonders abends Fieber bis 39°, heute morgen 35,3. Im Laufe des Tages 
rascher Verfall, Nachlassen der Herztatigkeit, Puls sehr klein und beschleunigt. 
Abends Rocheln, reagierte nicht mehr auf Fragen. Campher. 

6 . III. 1920: Nachts 12,35 Exitus. 

Die Sektion des Gehims zeigt eine ganz leichte milchige Triibung der Pia 
die gleichmaBig verteilt ist. Kein Odem. Auch sonst keinerlei makroskopisch wahr- 
nehmbaro Veranderungen. Keine Zeichen einer Verletzung am Schadel. Samtliche 
Organ© ohne pathologischen Befund. 

Das Gehim ist verhaltnisinaBig weich, laBt sich schlecht einbetten und schnei- 
den, obwohl die Sektion wenige Stunden post mortem vorgenommen wurde. 

Die Art der Untersuchung war dieselbe wie in Fall 1. (Soweit die Ergebnisse 
dor Untersuchung in den folgenden Fallen denen des Falles 1 entsprechen, wird 
mit Rucksicht auf den Raummangel darauf verwiesen.) 

Die Pia zeigt auf alien Schnitten aus alien Gegenden des Gehims eine mittlere 
Infiltration. Im ganzen ist sie maBigen Grades, an einzelnen Stellen wird sie starker, 
insbesondere um die PiagefaBe herum, die mit Plasrnazellen stark infiltriert sind. 
Die Infiltrationszellen sind Lymphocyten und Plasrnazellen, von diesen sieht man 
ganz besonders groBe Formen. Auch Fibroblasten sind ziemlich reichlich vertreten. 
Die PiagefaBe sind stark mit Blut gefullt, an verschiedenen Stellen, besonders 
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der Zentralgegend, sieht man Blutaustritte, ob durch GefaBriB oder durch Dia- 
pedese, ist nicht festzustellen. Das Bild dieser kleinsten Blutungen bietet nichts 
Besonderes, auBer allerhand Zelltrlinimern, zerfallenden und zerfallenen Blut- 
korperchen, Komchenzellen, Kernteilungsfiguren in der Nahe treten in der naheren 
Umgebung vielfach riesige typische Plasmazellen auf. 

In der Rinde sowohl der Stirn-, wie auch der Zentralgegend fallen die stark 
infiltrierten GefaBe auf. Diese Zellmantel erreichen in diesem Falle auch im GroB- 
him, sowohl in der Rinde wie im Mark, eine ziemlich erhebliche Ausdehnung. Hier 
sind die Infiltrationszellen aber, Lymphocyten und Plasmazellen, auf die GefaB- 
scheiden beschrankt, sie iiberschreiten deren Grenze niemals und ziehen nirgends 
in die Umgebung hinein. Befallen sind vorzugsweise die mittleren GefaBe, Arterien 
und Venen. Eine Vermehrung der Capillaren kann nicht festgestellt werden. 

Der Aufbau der Hirnrinde ist im ganzen uberail intakt. Die Ganglienzellen 
hier zeigen im allgemeinen die gleichen Veranderungen wie im Fall 1. 

In den tiefen Schichten der Rinde finden wir auch in diesem Falle in ganz aus- 
gesprochener Weise auf weitere Strecken hin dichte Ansammlungen von Zellen 
um Ganglienzellen herum und auch z. T. in ihnen liegend. Die umlagernden 
Zellen sind hier zweifellose Gliazellen, die z. T. von den im Gewebe liegenden 
Gliakernen nicht zu unterscheiden sind, zum kleineren Teil den groBeren, blassen 
Gliazellen angehoren. Die ganz groBen Gliakerne des Falles 1 finden sich hier 
nicht. Auch sind deutlich amoboide Formen seltener. Mit irgendwelchen In¬ 
filtrationszellen haben hier diese Elemente bestimmt nichts zu tun. Auch hier 
bieten die tieferen Rindenschichten durch die eigenartige Anhaufung zelliger 
Elemente ein eigentiimliches Bild, das an lauter kleinste Herdchen erinnert. 
15—20 Zellen um eine Ganglienzelle herum kommen haufig vor. 

Eine auffallige Steigerung aller Erscheinungen begegnet uns im Linsenkem 
und auch im Schwanzkern. Hier ist die Infiltration der GefaBscheiden auBerordent- 
lich stark, sie iibertrifft stellenweise noch die des Falles 1. Sie erstreckt sich auf 
alle GefaBe, groBe und kleine, Arterien, Y T enen und Capillaren. Schon bei ganz 
schwacher VergroBerung fallen die enormen Zellmantel auf, die die GefaBe um- 
geben. An groBeren GefaBen kann man mehrfach feststellen, daB sie wie durch 
Septen in einzelne Abschnitte geteilt werden, die mit Zellmassen angefiillt sind. 
An mehreren, besonders groBeren GefaBdurchschnitten — meist Venen — macht 
€*s den Eindruck, als ob die Infiltration sich nicht auf die GefaBscheiden beschrankt, 
sondern eine Strecke weit in die Umgebung hineinstrahlt. Diese Ausstreuung ist 
aber stets nur eine verhaltnismaBig kurze Strecke weit zu verfolgon. Die Infil¬ 
trationszellen sind der Hauptsache nach Lymphocyten, an anderen Stellen wieder 
Plasmazellen, sowie auch die im Fall I bcschriebenen Elemente, die ihrem Aussehen 
nach zwLschen beiden Zellarten zu stehen scheinen. Auch gewucherte GefaBwand- 
zellen sind reichlich vorhanden, die z. T. ebenfalls in die Umgebung hineinzuwandern 
scheinen. Dort, wo diese ausgewanderten Zellhaufen im Gewebe sich zu verlieren 
anfangen, sieht man oft auch besonders groBe, blasse, meist runde bis ovale Zellen 
von fein granulierter Struktur mit einem odt‘r mehreren starker gefarbten Kern- 
korperchen. Es handelt sich hier nicht um gequollene Abkommlingc der GefaB- 
zellen, sondern um dieselben gliosen Elemente, wie sie im Falle 1 geschildert sind. 
Sie sind auch im Gewebe verstreut, unabhangig von alien GefaBen, reichlich ver- 
treten. 

Leukocyten trifft man weder in den GefaBinfiltraten noch im Gewebe an, weder 
einzeln noch gehauft. 

Der Vorgang der Gliaumklammerung und der Xeuronophagie ist auch in diesen 
Schnitten sehr ausgesprochen. Beide Y'organge sind aber auch hier nicht gleich- 
maBig ausgebreitet, sondern unterliegen gewissen Unterschieden iin Grade der 
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Erkrankimg, die wechselt, ohne daB man irgendeine GesetzmaBigkeit dafiir auf- 
finden konnte. 

Weeentlich gleichmaBiger ist die Erkrankimg der Ganglienzellen, die durchweg 
als schwer zu bezeichnen ist. Sie bietet im allgemeinen diesel ben Verhaltnisse wie 
im Fall 1, es sind die leichtesten Formen der Erkrankung vertreten bis zu den dort 
geschilderten schweren Zerfallserscheinungen, nur tritt der Vorgang der Vakuolen- 
bildung bier zuruck. 

Im Gewebe herrscht an sich ein groBer Zellreichtum, neben den erwahnten 
Infiltrationszellen finden sich eine groBe Zahl „freier“ Stabchenzellen, daneben 
auch besondera viele gliose Elemente. 

An einzelnen Stellen nun bekommt man den Eindruck, als wenn eine besondera 
starke Anhaufung zelliger Elemente vorhanden ist. Bei genauerer Untersuchung 
stellt sich heraus, daB es sich hier um auffallend vermehrte Capillaren und kleinste 
GefaBe handelt, deren Wandzellen in starker Wucherung begriffen sind und die 
auch schon mit einer groBeren Anzahl von Lymphocyten und Plasmazellen beladen 
sind. Die meisten der im Gewebe — auch wohl an den Ganglienzellen — liegenden 
„freien“ Zellen zeigen sich so als zu den GefaBen gehorig. Immerhin bleibt doch 
auch hier eine ganze Anzahl von ihnen ubrig, in denen ein Zusammenhang mit 
einem GefaB nicht eraichtlich ist. Vielfach kann es schwierig, wenn nicht unmoglich 
sein, die Zugehorigkeit bestimmter Zellen mit Sicherheit nachzuweisen. 

Besondera kann das der Fall da sein, wo Ganglienzellen in der Nahe derartiger 
kleinster GefaBe und Capillaren liegen. Einzelne deraelben zeigen keinerlei Trabant- 
zellen, wahrend andere von einer mehr oder weniger groBen Zahl von Zellen um- 
geben sind, die zweifellos den GefaBscheiden entstammen, zum Teil dem GefaB- 
verbande noch angehoren, zum Teil ohne erkennbaren Zusammenhang damit sind. 
Gelegentlich kann man die Beobachtung machen, daB die glatten Endothelschlauclie 
von derartigen Capillaren dort, wo sie sich um eine Ganglienzelle herum oder eng 
an sie anlegen, starker gewucherte und gequollene Endothelkerne aufweisen, als an 
den iibrigen Strecken der Capillaren, so daB es den Eindruck macht, als ob hier 
infolge eines von der erkrankten Zelle ausgehenden Reizes proliferative Erechei- 
nungen der Capillarwand eingesetzt hatten. Die Beobachtung ist im ganzen aber 
zu vereinzelt, als daB man einen Zufall dabei ausschlieBen konnte. 

Der Thalamus opticus bietet im allgemeinen dieselben Verhaltnisse wie der 
Linsen- und Schwanzkem. Die Infiltration ist weniger stark, ebenso fallen nicht 
so viele neugebildete (?) infiltrierte Capillaren auf. Auch die Ganglienzell verande • 
rungen erreichen nicht die Intensitat der oben beschriebenen, ebenso der Vorgang 
der „Umklammerung“ und Neuronophagie. 

Eine deutliche Steigerung der Eracheinungen findet sich wieder in den Kernen 
des Pons. Schon bei schwacher VergroBerung zeigen sich herdartige Anhaufungen 
von Zellen, die sich bei starkerer VergroBerung als Infiltratiouseracheinungen an 
Capillaren und kleineren GefaBen erweisen. Hier sieht man groBe Mengen von 
Lymphocyten mit sparlichen Plasmazellen, daneben stellenweise ausgesprochene 
Wucherungsvorganse an den GefaBwandzellen. An diesen Stellen treten auch 
gelegentlich an einem infiltrierten GefaBe neben typischen Lymphocyten Leuko- 
cytenansammlungen auf, ebenso Komchenzellen. Die im Bereiche solcher Zell- 
anhaufungen liegenden Ganglienzellen sind von besondera dichten Zellhaufen um- 
geben; hier kann man aber deutlich nachweisen, daB die Mehrzahl der an der 
Umklammerung sich beteiligenden Zellen Gliaelemente sind, die zum Teil einen 
deutlichen Protoplasmaleib haben. Mit Vorliebe scheinen diese gliosen Elemente 
gerade in bereits ziemlich stark zerfallenen Ganglienzellen zu liegen, wahrend die 
reichlichen Ansammlungen liamatogener Zellen sich mehr um die Zellen herum 
finden. gelegentlich auch wohl einen gewissen Abstand davon innehalten. 
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Prinzipiell den gleichen Veranderungen begegnefc man auch in den Schnitten 
durch die Vierhiigelgegend, Haube bis tief in die Medulla oblongata hinein, jedoch 
nimmt im ganzen die Intensitat nach unten hin ab. Immerhin findet man auch in 
den unteren Partien der Medulla oblongata noch eine deutliche Infiltration der 
GefaBe, Vermehrung der gliosen Elemente im Gewebe und um Ganglienzellen in 
einzelnen Kemgebieten. Auch Wucherungsvorgange an den GefaBwandzellen sind 
deutlich nachweisbar. 

Im Kleinhim sind keine nennenswerten Veranderungen gefunden. 

Die Glia zeigt im allgemeinen sowohl in der Rinde, wie in den Basalganglien 
eine ziemlich starke Vermehrung weniger der faserigen als der zelligen Elemente. 
Immerhin findet sich doch stellenweise auch eine maBige Verbreitung des Gliarand- 
saumes der Rinde neben anderen Stellen, die eine kaum nennenswerte Proliferation 
zeigen. In der molekularen Schicht der Rinde sind mehr Gliazellen als gewohnlich, 
meist groBe Spinnenzellen. Um die GefaBe herum ist an manchen Stellen eine 
ziemlich starke Gliaansammlung, auch faserbildende Zellen, die starke GliafuBe an 
die GefaBe schicken. Auch im Linsenkem, Thalamus opticus und Medulla oblon¬ 
gata sind mehr Spinnenzellen als gewohnlich, doch ist eine herdformige Ansammlung 
nirgends zu finden. 

Die Neuronophagie im Gliabilde weicht von dem Befunde des Falles 1 nicht 
ab. Nirgends sind in den, auch amoboiden, Gliazellen irgendwelche EinschlUsse oder 
sonstige besondere Veranderungen zu finden. 

Im Markscheidenbilde sind auch in diesem Falle starkere, herdformige Lich- 
tungen und Ausfalle nirgends nachweisbar. Auch in diesem Falle beschranken 
sich die Veranderungen lediglich auf eine gewisse Lichtung der Tangential- und 
Radiarfasern. 

Der Befund der Bielschowskyfarbung gleicht im ganzen dem des Falles 1. 

Bei der Scharlachfarbung zeigen sich auch hier starke Ablagerungen lipoider 
Stoffe besonders in den Ganglienzellen des Linsenkemes, weniger des Thalamus 
opticus und der Vierhiigelgegend, sehr stark wieder weiter abwarts am Boden des 
4. Ventrikels. Die Verteilung, auch auf Gliazellen und GefaBwande, entspricht der 
dee Falles 1. 

Fall 3. Ehefrau Helene M., 38 Jahre alt. Eltem im hoheren Alter gestorben. 
2 Geschwister gesund, 3 tot. Seit 1905 verheiratet. 6 gesunde Kinder, 2 sind 
gestorben. Alle Geburten sind normal verlaufen. Entwicklung, soweit bekannt, 
ohne Besonderheiten. Sie ist nie krank gewesen. Menstruation o. B. Oktober 1919 
muBte die Familie aus der Heimat fliichten und wurde im Lager S. untergebracht. 
Vor etwa 3 Wochen hatte sie einen Abort. Sie bekam dabei Zuckungen in den 
Fingem und klagte iiber Schmerzen in den Armen und Ameisenlaufen in den 
Handen. Seit einigen Tagen hat sie Zuckungen im ganzen Korper. Einige Tage 
hatte sie abends leichte Temperatursteigerungen. Die Augen fingen an zu schielen. 
Seit 2 Tagen ist sie immer verwirrt, redet lauter dummes Zeug; ruft dauernd 
nach ihren Kindera, greift mit den Handen in die Luft, spielt mit dem Bettzeug 
und ist immer in Bewegung. Der Schlaf ist sehr schlecht. Appetit gut. 

23. IV. 1920: Heute mittag 2 Uhr vom Ehemann gebracht. Bei der Aufnahme 
vollig benommen, reagiert nur unvollkommen auf Fragen, spricht allerlei unver- 
standliches Zeug vor sich hin. Versucht auf Fragen wohl einmal zu antworten, 
bringt aber auch hier nur ganzlich unverstandliches Lallen heraus. Schwitzt sehr 
stark. Aufnahmetemperatur 38,6, 

Korperlicher Befund: MittelgroB, wiegt 43,5 kg. Muskulatur, Ernahrungs- 
zustand, auBere Haut o. B. Schadel und GebiB o. B. Keine Paresen. Augen: 
Pupillen r. = 1., sehr eng, Reaktion auf Lichteinfall und Akkommodation kaum 
wahrzunehmen. Strabismus convergens links. Ob die Sehkraft vollig intakt, ist 
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nicht festzustellen. Ohren o. B., Gehor anscheinend intakt. Lungen (soweit eine 
Untersuchung moglich): Atemgerausch rein, Klopfschall normal. Herz: Grenzen 
o. B., Tone rein. Aktion sehr stark beschleunigt. Puls gleichfalls offenbar stark 
beschleunigt, eine Kontrolle bei der deliranten Unruhe der Kranken und dem 
dadurch bedingten Muskelspiel nicht moglich. Bauchorgane und Genitalien o. B. 
Urin ohne EiweiB und Zucker. Reflexe: Patellar, FuBsohlen r. = 1., normal lebhaft, 
kein Babinski. Romberg, Sensibilitat usw. nicht zu prtifen. Kernig angedeutet? 
Spasmen in den Kniegelenken. FuBgelenke frei, kein Klonus. Sprache nicht gestort, 
soweit eine Priifung moglich ist. 

Im Wachsaal liegt Patientin stark schwitzend im Bett, vollig teilnahmlos 
flir die Umgebimg. Gesicht hochrot. Arme, Hande, Finger in standiger zuckender, 
zupfender Bewegung, samtliche Muskulatur der Hande und Finger bestandig in 
lebhaftem Spiel. Nahrungsaufnahme schlecht. Abend tern peratur 38. 0,5 Luminal. 

24. IV. 1920: Zustand heute morgen verschlechtert. Temperatur 39,3. Atmung 
stark beschleunigt, Puls nicht zu fiihlen. Beginnendes Trachealrasseln. Patientin 
ist vollig benommen, schwitzt sehr stark. Nachmittags 2 3 /4 Uhr Exitus. 

Sektionsbefund: AuBer einem leichten Odem zeigt das Gehim keinerlei 
pathologischen Befund. Beginnende Hypostase beider Lungen. Milz vielleicht eine 
Spur vergroBert, aber von fester Konsistenz. Kleine Ovarialcyste links. Uterus 
von normaler GroBe, fest und derb, Schleimhaut vollkommen intakt. 

Mikroskopisch: Pi a mit prall gefiillten GefaBen, ohne Blutungen. An ver- 
schiedenen Stellen der Stirn- und Zentralgegend maBige Infiltration mit Lympho- 
cyten, auch Fibroblasten. Sonst Pia ohne Befund. 

Die Himrinde von normalem Aufbau, keine groBeren Zellverschiebungen oder 
Liicken. Vereinzelt stehen Ganglienzellen etwa3 unregelmaBig. In den tieferen 
Schichten der Rinde, besonders in der Grenzschicht, starke V T ermehrung der Tra- 
bantzellen, die in den oberen Schichten fehlt. In den tiefsten Schichten wieder 
haufig 12—15 Gliazellen um Ganglienzellen herum, im ganzen mehr das Bild der 
Umklammerung als der Neuronophagie. Nirgends starkere Infiltration der Ge- 
faBe, doch mehrfach mit Lymphocyten und Plasmazellen infiltrierte Capillaren. 
Auch hier oft Vortauschung einer Beteiligung der hamatogenen Elemente an der 
Umklammerung durch nahe an Ganglienzellen voriiberziehende GefaBe. An den 
Ganglienzellen Zerfallserscheinungen mittleren Grades. In fast alien Ganglien¬ 
zellen „Pigment“anhaufung, worauf spa ter eingegangen wird. 

Im Linsenkem unterscheidet sich das mikroskopische Bild von vornherein 
stark von dem der beiden ersten Falle. Wahrend diese schon bei schwachster Ver- 
groBerung eine zum Teil enorme Infiltration der GefiiBscheiden in Form dichter 
Zellmantel erkennen lieB, zeigt hier erst eine genauere Untersuchung, daB auch 
in diesem Falle eine Infiltration vorhanden ist, die aber im allgemeinen als gering 
bezeichnet werden muB. Nur eine Anzahl Venen haben eine starkere Einlagerung 
von Infiltrationszellen: diese bestehen aus Lymphocyten, wenig Plasmazellen 
neben reichlichen GefaBzellen selbst, groBen, blassen, langlich, auch wohl eckig 
gestalteten Zellen. Vereinzelt finden sich auch hier die im Falle 1 beschriebenen 
Zellen, die ihrer Form und Farbung nach zwdschen Lymphocyten und Plasmazellen 
zu stehen scheinen. Ein Auswandem dieser Zellen aus den GefaBwanden ist hier 
nicht festzustellen, die Infiltrate bleiben intraadventitiell. 

Diese Verhaltnisse sind an alien zahlreichen durchsuchten Schnitten dieselben^ 
groBere Infiltrate fehlen vollig, ebenso kann von einem groBeren GefaBreichtum 
nicht gespiochen werden. Keine Blutungen, nirgends Anhaufungen von Leuko- 
cyten. 

Dagegen findet sich hier der Vorgang der Umklammerung und der Neuro- 
nophagie in ganz besonders ausgesproehenem MaBe. St reckon weise ist keine 
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Ganglienzelle zu finden, die nicht von einem Haufen von Zellen umgeben ware. 
Hier, wo Infiltrate fast vollkommen fehlen, ist wiederum ganz einwandfrei fest- 
zii8tellen, daB die ganz iiberwiegende Mehrzahl der beteiligten Zellen Gliaelemente 
sind. Die Art und Anordnung der Zellen entsprechen durchaus denen der anderen 



Falle. Eine Anzahl der an und in den Ganglienzellen liegenden Gliazellen sind im 
Zcrfall begriffen. Im Gewebe vermehrte Gliakerne, aueh amoboide Gliazellen. 

AuBer diesen Veranderungen bieten aber die Ganglienzellen in diesem Falle 
noch eine Besonderheit. Es zeigen die zahlreichen untersuchten Praparate in 
jedem Falle in den Ganglienzellen eine deutliche Pigmentanhaufung in deren Innern, 
es feblt eigentlich in keiner Ganglienzelle. Das Pigment ist von hellgelber Farbe, 
es setzt sieh aus kleinen Tropfchen, die wic Fetttropfen aneinanderliegen, zusammen. 
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Der Anteil des Pigmentes an dem Rauminhalte der Ganglienzelle ist im ganzen 
groB, wenn auch im einzelnen verschieden. Im allgemeinen ist die Anordnung so, 
daB die Pigmentmassen an der dem Kem entgegengesetzten Seite der Zelle an- 
gehauft sind, wobei es aber mitunter bis an den Kern heranreicht. Gelegentlich 
geht es auch eine Strecke auf den Fortsatz iiber, ebenso kommt es vor, daB es auch. 
auf den Kem iiberzugreifen scheint. Wenigstens liegt bei einem Teil der Zellen 
das gelbe Pigment auf dem Kern, der bei Verstellen der Mikrometerschraube noch 
deutlich gegen die Zelle abgrenzbare Konturen zeigen kann. Bei anderen Zellen 
wieder ist bei einer derartigen Ausbreitung des Pigmentes auch die Kernmembran 
verwischt, die Kemgrenzen fehlen und das Pigment ftillt auch die Kemregion voll- 
kommen aus. Vorzugsweise ist dies der Fall bei schon besonders stark regressiv 
veranderten Ganglienzellen. 

Die Zerfallserscheinungen an den Ganglienzellen sind in diesem Falle auBer- 
ordentlich schwer. Insbesondere fallt besonders haufig der randstandige, stark 
iiberfarbte Kem und die ausgesprochene Chromatolyse auf. Die Stelle der Chroma- 
tinschollen ist oft von den hellen Pigmentmassen eingenommen, zwischen denen 
noch B<ste des feinkomigen Chromatins verteilt sein konnen. Eine Wechselbe- 
ziehung zwischen dem Zerfall der Ganglienzellen und dem Grade der Pigment¬ 
anhaufung ist aber schwer festzustellen, jedoch scheint sich die starkste Zerstorung 
der Ganglienzellen an denjenigen Zellen zu finden. bei denen auch der Kem in die 
pigmentierte Zone einbegriffen ist. Zum Vorgang der Neuronophagie ist aber der 
Grad der Pigmentansammlung bestimmt nicht in Beziehung zu setzen. 

Im Linsenkern finden sich zwei doppelkemige Ganglienzellen, die gut erhalten 
sind; das Pigment ist hier zwischen den beiden Kernen angeordnet. 

Die Verhaltnisse im Thalamus opticus gleichen im ganzen denen des Linsen- 
kemes, nur sind die Erscheinungen etwas weniger stark als dort. GefaBe ohne 
nennenswerte Infiltration, nirgends Blutungen oder Blutaustritte, keine Leuko- 
cytenansam ml un gen. 

Noch schwacher ist die Beteiligung des Pons und der Medulla oblongata, 
jedoch fallt auch hier ohne weiteres die Pigmentanhaufung in den Ganglienzellen 
auf, die, wenn auch wohl schwacher, doch iiberall deutlich ist. Die Verteilung 
des Farbstoffes ist nicht gleichmaBig, besonders ausgepragt ist die Anhaufung u. a. 
in den Zellen der unteren Olive. 

Im Kleinhim fiihrt die Mehrzahl der Purkinjeschen Zellen dasselbe 
Pigment, wie es an den iibrigen Ganglienzellen gefunden ward, sonst sind keine 
Veranderungen nachweisbar. 

Zur Kontrolle des Toluidinbildes und zur genaueren Untersuchung wurden 
aus alien Gegenden des Gehirns Schnitte mit anderen Kernfarbungsmethoden 
gefarbt. Dabei zeigt sich, daB bei alien Farbungen die Pigmentanhaufung klar und 
einwandfrei zutage tritt, zum Teil noch deutlicher als bei der Toluidinfarbung. 
So ftihren insbesondere Hamatoxylinkernfarbungen die Pigmentansammlung an- 
schaulich vor Augen. Zumal bei einer modifizierten van Gieson-Farbung, bei der 
statt eines Alaunhamatoxylins das Saurebamotoxylin Ehrlich verwandt wurde, 
sieht man neben der blaurotlichen Gnindfarbung das hellgelbe Pigment sehr schon. 
In den Anfangsstadien des Prozesses liegt das Pigment in tropfchenformiger An¬ 
ordnung an einer Wand der Zelle, wahrend der Kem noch scharfe Grenzen und 
Struktur aufweist, das Chromatin gut erhalten ist. An anderen Zellen ist von einem 
Chromatin uberhaupt nichts mehr zu sehen, seine Stelle ist ganz von hellgelben 
Massen eingenommen, der Kern ist oft in seinen Konturen undeutlich, die Zeich- 
nung verwischt. Gelegentlich findet sich das Pigment in Kugelform angeordnet, 
die Zelle ist dann oft an der Stelle sackartig erweitert. 

Die iibrigen Kernfarbungen geben also eine Bestiitigung des Toluidinbildes. 
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Wahrend im allgemeinen die gewohnlichen Gliakeme eine Pigmentierung 
nicht erkennen lassen, macht es in einzelnen amoboiden Gliazellen mit deutlichem 
Protoplasmaleib den Eindruck, als wenn auch dieses Protoplasma einen hellgelben 
Farbenton zeigt. 

Gliafaserfarbung nacb Weigert: maOige Verdickung des Gliarandsaumes, 
ungleichmaBig verteilt, geringe Faservermehrung auch sonst wohl im Gehirn. 
Keine herdartigen Anhaufungen gliosen Gewebes. 

Bei den Gliazellfarbungen nach Alzheimer ist eine ziemlich erhebliche gliose 
Reaktion im Gehirn in der Weise festzustellen, daB in alien Teilen des Gehims — 
in erster Linie ist auch hier der Linsen- und Sehwanzkem, weniger Thalamus 
opticus. Medulla oblongata und Rinde betroffen — eine ganz erhebliche herdweise 
Vermehrung der zelligen Glia stattgefunden hat. Insbesondere ist eine auBergewohn- 
lich groBe Zahl von Gliazellen mit zum Teil groBeren Protoplasmaleibern liberal! 
im Gewebe verstreut zu finden, nicht nur in der grauen Substanz, wo sie sich auch 
an der Umklammerung und Neuronophagie beteiligen, sondem auch in der weiBen 
8ubstanz, wo sie offenbar doch den — sonst schwer nachzuweisenden — Ausfall 
von Fasern anzuzeigen scheinen. Ganz besonders deutlich ist das im Mark der 
Rinde, wo sie sich in ganz besonders groBer Zahl finden. Dort auch vereinzelt 
Gliarasenbildung, Gliazellanhaufung um die GefaBe. 

Die um die Ganglienzellen liegenden gliosen Elemente sind auch hier wieder 
zum Teil plasmaarme Gliakeme, zum Teil sind es Spinnenzellen mit groBem Proto¬ 
plasmaleib, die aber keine deutliche Einschliisse zeigen. Oft liegen um eine Anzahl 
plasmaarmer Kerne, die die Ganglienzellen eng umschlieBen, mehrere groBe, starke 
Astrocyten. Gelegentlich sieht man groBe, gequollene Spinnenzellen so dicht an 
einer Ganglienzelle liegen, daB ihre Fortsatze als die der Ganglienzelle erecheinen. 

Die Markscheidenfarbung laBt auch hier ausgesprochene Faserdegeneration 
nicht zutage treten. 

Dagegen wird bei der Scharlachfarbung eine zum Teil ganz auBerordentliche 
Anhaufung lipoider Substanzen in alien untersuchten Partien (Rinde, Linsen- 
und Sehwanzkem, Thalamus opt., Subst. subthalam., Boden des 4. Ventrikels, 
Medulla oblong.) deutlich. Am wenigsten ausgepragt ist der Vorgang in der Me¬ 
dulla oblongata. Bei einer — geringeren — Zahl von Zellen findet sich der Farbstoff 
in Form von feinsten Kornchen nur iiber einen verhaltnismaBig kleinen Teil der 
Zelle verstreut, in der Mehrzahl aber liegt er in groBen, klumpigen Massen im 
Zelleib, den Kern im allgemeinen bis zuletzt mehr oder weniger freilassend. AuBer- 
ordentlich haufig aber sieht man die ganze Zelle von roten Massen ausgefullt, die 
kaum am Rande einen schmalen freien Streifen iibrigiassen. so daB oft nur an den 
Konturen die Ganglienzelle als solche erkennbar bleibt. Vielfach tragen auch die 
Gliazellen Hauben aus Scharlach, ebenso liegt etwas roter Farbstoff in den GefaB- 
wandzellen, aber im Verhaltnis nur sehr wenig. 

Bei der Fibrillenfarbung (Bielschowsky) kommen im allgemeinen die inter- 
cellul&ren Fibrillen gut zur Darstellung im Gegensatz zu den endocellularen Fibrillen, 
die sich besonders im Linsen- und Sehwanzkem und im Sehhiigel zum groBen Teil 
in komig-krumelige Massen aufgelost haben. Vereinzelt sieht man wohl auch Ver- 
klebungen der Fibrillen, doch ist dieser Vorgang nirgends sehr ausgepragt. Besser 
erhalten sind die Fibrillen in der Rinde, wo man oft neben Zellen mit Fibrillenfrag- 
menten solche mit gut dargestellten Fibrillen antrifft. Hier sieht man, wie zwischen 
den Maschen eines fibrillenartigen Netzwerkes gelbe Pigmentmassen liegen. 

Fall 4. Ehefrau Anna B., 41 Jahre alt. Angeblich keinerlei erbliche Belastung. 
Mutter lebt und ist gesund im hohen Alter. Briider gesund. Vater an unbekannter 
Ursache gestorben. Xormale Entwicklung, gute Schulfortschritte. Seit 1908 zum 
zweiten Male verheiratet, aus erster Ehe ein gesunder Sohn. Keine Fehlgeburten. 
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Zweite Ehe gliicklich, war stets hauslich, fleiBig, ordentlich. Nie krank gewesen. 
Der Mann geriet 1914 in Gefangenschaft, jetzt erst zuriickgekehrt. Unter der Ab- 
wesenheit ihre Mannes hat sie sehr gelitten, war auch korperlich recht zuriick- 



gegangen. Ira April magenleidend, auch sehr „nerv5s“. Bi'strahhing mit kiinst- 
licher Hohensonne, wurde bei der 2. Sitzung schlaj)p, deshalb nicht mehr hinge- 
gangen. Vor zwei Tagen ,,sprach sie plotzlich alles durcheinander“. Fiihlte sich 
von anderen Personen beeinfluBt, die sie veranlaBten, iramer mit der Hand zu 
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schlitteln. Sagte, ihr Mann sei ein schlechtes Aas, war sehr ungeduldig und reizbar. 
Erkannte die Personen ihrer Umgebung. Klagte iiber heftige Kopfschmerzen. 
Menses in Ordnung, der Mann will nie geschlechtskrank gewesen sein. Korperlich: 
MittelgroB. Gewicht 43,7 kg. Emahrungszustand ziemhch dlirftig. Knochenbau 
und auBere Haut o. B. Schadel und Gesicht o. B., keine Paresen, Augen: Pupillen 
o. B., Reaktion auf Lichteinfall und Akkommodation prompt, Sehkraft intakt, Be- 
wegungen frei. Ohren: Lappchen beiderseits angewachsen, Gehor gut. Mundhohle: 
Zunge o. B., Zahne fehlen zum groBten Teil, Gaumen o. B., Wiirgreflex lebhaft. 
Lungen o. B., Klopfschall und Atemgerausch rein. Herz: Grenzen o. B., Tone rein, 
Aktion regelmaBig, Puls regelmaBig, kraftig, 90—96 Schlage. Bauchorgane und 
Genitalien o. B. Urin ohne EiweiB und Zucker. Reflexe: Patellar- und sonstige 
normal lebhaft. Kein Babinski. Sensibilitat nicht zu priifen, da Patientin auf die 
Versuche nicht eingeht. Ebenso Romberg nicht zu priifen. Koordination frei, 
keinerlei Lahmungen oder Spasmen. 

16. VII. 1920: Gestem am Spatnachmittag vom Sanitatswagen gebracht, 
kommt aus der Wohnung. Sehr erregt, schreit, jammert und stohnt in einem fort 
sehr laut. Hier nicht zu beruhigen, taub gegen jeden Zuspruch. Nichts gegessen. 
Irgendeine Verstandigung mit ihr nicht zu erzielen. Nachts vor Erschopfung 
ganz ruhig gewesen und geschlafen. Auch heute friih vollig erschopft, stark heiser. 
Im Verhalten heute friih gespannt, maniriert. Gibt aber leidlich gut Antwort, auch 
Auskunft iiber ihre Personalien, bis sie dann plotzlich ganz unmotiviert unter 
Auflachen erklart: „Das Aas (der Mann) hat mich schon lange geargert.“ Fur die 
Umgebung wenig Interesse. 

17. VII. 1920: Heute ganzlich stuporos, fing schon gestern abend damit an. 
Liegt unbewegt im Bett, halt die Augen geschlossen, reagiert nicht auf Anruf. 
Nur auf Nadelstiche mehr oder minder starke unwillkiirliche Reaktionen. MuB 
gefiittert und zum Klosett gefiihrt werden. Spricht kein Wort, antwortet auf Fragen 
nicht. 

19. VII. 1920: Gestern beim Besuch der Angehorigen ganz nett und gesprachig. 
Auf der Abteilung sonst noch ziemlich abweisend und teilnahmlos, halt sich sehr 
fiir sich, spricht gar nicht mit den anderen Kranken. Nahrungsaufnahme jetzt 
spontan. Patientin sucht auch spontan das Klosett auf. 

21. VII. 1920: Im groBen und ganzen sehr still und ruhig, nur zuweilen einige 
spontane AuBerungen, so spricht sie des ofteren mehrere Male hintereinander die 
Worte: „Klara, Selma, Heinrich.“ Ab und zu auch ausgesprochene Verstimmungs- 
zustande, aber nicht lange. Nachts ruhig. Nahrungsaufnahme gut. 

23. VII. 1920: Wird immer absonderlicher und schwieriger. Ruft gestern an- 
dauernd: „Gebt mir einen Strick, gebt mir einen S trick. “ Wollte sich, wie sie ohne 
weiteres zugab, aufhangen. Schrie das laut hinaus. Nachts das Bett eingeschmutzt. 
Legt sich heute vor das Klosett laut briillend auf die Erde, steht nachher aber ganz 
von selbst auf und geht ins Bett. Riihrt im Essen herum, kippt den Teller um, so daB 
die Speisen ins Bett fallen, pickt dann von da aus die einzelnen Stiickchen mit 
dem Fipger auf. Nachts nur auf Injektionen ruhig. 

27. VII. 1920: Weiterhin immer schwieriger. 1st nachts unruhig, beschmutzt 
ihr Bett. Legt sich, wenn sie aufs Klosett gefiihrt werden soil, schreiend auf die 
Erde (wie unter dem 23.), spielt mit dem Essen herum. Heute friih Blutentnahme 
fiir die Wassermannreaktion, hat sich dabei auBerordentlich angestellt. Unterhal- 
tung mit ihr kaum moglich, sieht den Frager nur ganz starr und groB an, spricht 
aber kein Wort. 

29. VII. 1920: Weiterhin sehr wenig angenehm. LaBt sich von ihren An- 
gehorigen vollstopfen mit alien moglichen Backwaren und weigert sich dann, das 
hier gercichte Essen zu nehmen. Weigerte sich heute friih, sich zum Klosett fiihren 
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zu lassen. Legte sich vielmehr vor dem Bett lang hin und beschmutzte sich und den 
FuBboden. Nach dem Reinigungsbad sich dann sofort noch einmaljbeschmutzt. 
Irgendeinen Grund zu diesem Verhalten gibt sie nicht an, spricht iiberhaupt nicht, 
sondem sieht nur den Arzt, der sich init ihr beschaftigen will, staunend an. 

30. VII. 1920: Schneidet heute, wenn man sie anspricht, statt zu antworten, 
die unmoglichsten Fratzen, laBt erst die Gesichtsmuskulatur spielen, offnet dann 
nach einigen Anlaufen den Mund weit und stoflt einen mehr oder minder quakenden, 
jedenfalls aber vollig unartikulierten Laut aus, wobei sie ihr Gegenuber unsaglich 
toricht ansieht. Hat heute wieder Urin und Stuhl unter sich gelassen. 

31. VII. 1920: Heute friih lOUhr plotzlich kollapsartiger Zustand. Patientin 
verfarbt sich, bekommt Trachealrasseln und macht den Eindruck, als ob sie im 
nachsten Augenblick zum Exitus kommen wolle. LaBt wieder Urin und Stuhl 
unter sich. Pupillen ziemlich eng, links stecknadelkopfgroB, rechts etwas weiter 
(Reaktion etwas spater, als Patientin sich erholt hat, links vorhanden, rechts nicht 
nachzuweisen). Lebhafte Kniesehnenreflexe mit klonischen Zuckungen. Patientin 
ist vollig benommen, Puls aber noch kraftig — auf Campher Erholung, Patientin 
kommt zu sich, ist aber noch immer sehr benommen und schwer besinnlich. 

3. VIII. 1920: Macht immer mehr den Eindruck einer organischen Erkrankung. 
(Blutwassermann negativ.) Eigenartig verwirrt und benommen, grimassiert, als 
ob sie nicht mehr Herr iiber ihre Gesichtsmuskulatur sei, bekommt immer mehr 
eine verwaschene Sprache. Auch BewuBtsein und Vorstellungsablauf anscheinend 
immer mehr eingeengt. 

5. VIII. 1920: Weiterhin im groBen und ganzen sehr indolent. Liegt meist 
ganz apathisch mit geschlossenen Augen da. Redet man sie an, so wird sie erst 
ganz lebhaft, aber nur vortibergehend. Beim gewohnlichen Sprechen leichtes Ver- 
waschensein, bei Paradigmen ausgesprochenes Silbenstolpem, „Patientin verliert 
den Unterkiefer“. Korperlich: Decubitus am SteiBbein, drohender Decubitus der 
Kniekehlen. Pupillenreaktion beiderseits vorhanden, aber trage und wenig aus- 
giebig. Kniesehnenreflexe beiderseits sehr lebhaft, mit Andeutung klonischer Zuk- 
kungen. Babinski links angedeutet (aber nur zeitweise). FuBklonus beiderseits 
vorhanden. Leichte Spasmen im Knie- und Ellbogengelenk. Tremor der gespreizten 
Hande. (Bei diesem Versuch blickt Patientin ganz ratios von einer Hand auf die 
andere und raft schlieBlich ganz verzweifelt: „Aber da fehlt ja eine Hand“.) Achilles- 
reflexe nicht zu priifen. Oppenheim nicht vorhanden. 

6. VIII. 1920: In letzter Nacht plotzlich einen Anfall: starre Augen, Zuckungen 
der Glieder, BewuBtlosigkeit. Dauer 10 Minuten bis Viertelstunde. Heute friih 
dann wie sonst; ziemlich weit weg, benommen. 

7. VIII. 1920: Seit gestem abend Temperaturanstieg bis 40°. Patientin geht 
offenbar sehr zuriick. Stark benommen, fast gar keine Nahrungsaufnahme. Puls 
dabei noch leidlich kraftig. Decubitus nimmt langsam zu. Patientin naBt und 
schmutzt haufig ein. Penetranter Gerach. 

8. VIII. 1920: Weiterer rascher Verfall. Nachmittags 2 30 Exitus. 

Die Sektion des Gehims zeigt auBer einer ziemlich weichen Konsistenz keinerlei 
makroskopische Veranderangen. Bronchopneumonische Herde in beiden Unter* 
lappen. 

Mikroskopisch: Pia im allgemeinen zart, stellenweise maBige Ansammlung 
von Lymphocyten. Fibroblasten. 

Rindenarchitektonik gut erhalten. GefaBscheiden nur in geringem MaBe 
stellenweise leicht mit Lymphocyten infiltriert, Plasmazellen fehlen ganz, ebenso 
sind Wucherungserscheinungen an den GefaBwandzellen kaum nachweisbar. 
Stellenweise herrecht ein gewisser Zellreichtum im Gewebe vor, es sind der Haupt* 
sac he nach Gliakerne, die im ganzen wenig Plasma zeigen. Vereinzelt liegen sie in 
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Haufen zus&mmen, ohne daB etwa Reste zugrunde gegangener Ganglienzellen 
darin zu finden waren, man hat hier zum ersten Male Schwierigkeiten, aie von 
Lymphocyten, die im Gewebe liegen, mit Sicherheit zu unterscheiden. 

Die neuronophagischen Erscheinungen sind hier wenig ausgesprochen, wenn 
auch vorhanden, man sieht umlagerte Ganglienzellen auch gelegentlieh in hoheren 
Schichten, vorzugsweise jedoch in den tieferen Lagen. 

Die Zerfallserscheinungen der Ganglienzellen bewegen sich in mittleren Grenzen. 

Die ganz iiberwiegende Mehrzahl der Ganglienzellen in alien untersuchten 
Teilen der Hirnrinde fuhrt deutlich Pigment, deasen Anordnung und Verteilung 
durchaus der des Falles III entspricht. 

Im Linsen- und Schwanzkern fallt auch in diesem Falle ein ziemlich erheblicher 
Zellreichtum auf, der auf der Vermehrung der Gliakerne und der Infiltration der 
Gef&Be beruht. Die Infiltration der Lymphscheiden ist jedoch im allgemeinen nur 
aehr maBig, aie eratreckt sich noch am meisten auf die kleineren GefaBe — Arterien 
wie Venen — und auf die Capillaren. Diese scheinen auch hier vermehrt, wenn man 
auch den Vorgang der eigentlichen SproBbildung nicht nachweisen kann, jedenfalls 
treten aie durch die fast nie fehlenden Infiltrationszellen — hier besonders Lympho¬ 
cyten, wenig Plasmazellen — besonders deutlich hervor. Eine maBige Proliferation 
der GefaBwandelemente ist unverkennbar. Die Infiltrationen aind bei den 
groBeren GefaBen jedenfalls stets intraadventitiell. 

Die neuronophagischen Vorgange auch in diesem Falle stark (vereinzelt 
zahlt man bis zu 20 Zellen). Auch hier macht es gelegentlieh den Eindruck, ala 
wenn sich hamatogene Elemente daran beteiligen, sonst sind es durchweg Gliazellen. 

Keine Blutungen. 

Die Ganglienzellveranderungen entsprechen in ihrer Art den bisher beschrie- 
benen. 

In fast alien Ganglienzellen liegt gelbes Pigment von der Art des Falles 3. 
An einzelnen Stellen erreicht diese Pigmentanhaufung so hohe Grade, daB die gelbe 
Farbe die des Chromatins bei weitem Uberwiegt. Die Verteilung innerhalb der 
Zelle entspricht der des vorigen Falles, auBerordentlich haufig aber ist hier die 
Anordnung in Form eines Sackes, der, prall mit Pigment gefiillt, liber die Konturen 
der iibrigen Zellen hinausragt. 

Der Thalamus opticus bietet ein ahnliches Bild: maBige Infiltration, am deut- 
lichaten noch an den Capillaren, geringe Endothelvermehrung, mittlere Neuro- 
nophagie. Fast alle Ganglienzellen fiihren groBere Mengen Pigment, sowohl schwer 
geschadigte wie acheinbar gut erhaltene. Die Veranderungen der Ganglienzellen 
sind stellenweise deutlich, an anderen Stellen schwacher. 

Am Boden des 4. Ventrikels und im unteren Teil der Medulla oblongata werden 
die Erscheinungen wesentlich geringer, nur vereinzelte schwache Infiltration, 
auch die neuronophagischen Vorgange weniger ausgepragt, Ganglienzellen nur 
gelegentlieh mit Zerfallserscheinungen. Dagegen auch hier in der Mehrzahl der 
Ganglienzellen Pigment. 

Glia: im Linsenkem, Thalamus opticus und Medulla oblongata bei ober- 
flachlicher t>bersicht keine auffallenden Veranderungen, insbesondere keine groBeren 
herdformigen Ansammlungen. Bei genauer Durchsicht zeigt sich aber doch 
eine ziemlich starke Vermehrung glioser Elemente, die in der Hauptsache Gliakerne 
mit ziemlich starkem Protoplasmaleibe ohne Auslaufer sind. Sie liegen verstreut 
im Gewebe, ofter auch in Reihen angeordnet. Soweit sie Trabantzellen sind, haben 
sie vielfach eine deutliche Gelbfarbung des Protoplasmas, die der mit Pigment 
beladener Ganglienzellen durchaus entspricht. Auch die Struktur dieser Anhaufung 
ahnelt der in den Ganglienzellen. AuBer diesen amoboiden oder praamoboiden 
Zellen finden sich auch viele Spinnenzellen im Gewebe und in der Nahe der GefaBe. 
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Auffallend stark ist die Anhaufung groBer Spinnenzellen in den tiefen Schichten 
der Stirn- und Zentralrinde. Stellenweise bilden sie hier ein richtiges ausgebreitetes 
Netzwerk. Nach der Oberflache zu nimmt dieser Reichtum an Spinnenzellen ab, 
in der molekularen Schicht sind auffallend wenig. In den tieferen Rindenschichten, 
besondcrs der Grenzschicht, sind Gliarasenbildung. starke GliafiiBe an den GefaBen 
und syncytiale Zusammenlagerung zu beobachten. 

Die Markscheidenfarbung zeigt auch hier wohl einen leichten Faserausfall 
der feineren Fasergeflechte, es gelingt al)er nirgends, starkere Faserausfalle mit 
Sicherheit nachzuweisen. 

Bei der Scharlachfarbung finden sieh sehr reichlich bpoide Stoffe in den 
Ganglienzellen, vielfaeh aueh in den Gliazellen, wesentlich weniger in den GefaB- 
wanden, hier wohl den Zellen als eine Art Haube oder Kappe anliegend. Im Linsen- 
kern und Thalamus opticus ist der Befund annahernd gleich, allerdings nicht gleich- 

maBig verteilt: es wechseln Stellen, 
in denen nur feinere und geringere 
Scharlachmengen in den Zellen ver¬ 
teilt sind, mit solchen, in denen 
starke Scharlachmassen in Form 
von Kornchen und Schollen groBe 
Teile der Zelle einnehmen. Viele 
Ganglienzellen sind von den Schar¬ 
lachmassen ganz ausgefullt, so daB 
von der Struktur haufig auBer Tei- 
len des Kernes nichts erhalten ist. 

Ebenso liegen die Verhaltnisse 
am Boden des 4. Ventrikels. Auch 
in der Rinde treten groBe Mengen 
lipoider Substanzen auf, stellen* 
weise he ben sich dieZellreihen durch 
ihre Scharlachfarbe scharf ab. 

Die Fibrillenfarbung bringt 
auch hier durchweg die intercellu- 
laren Fibrillen und die der Den- 
diiten besser zur Anschauung als 
die endocellularen. Neben gut erhaltenen Zellen mit deutlich gefarbten Fibrillen 
findet man viele, deren Fibrillen in kornige Massen zerfallen sind. Jedoch ist es 
schwer, bei der immerhin etwas launenhaften Farbung einen festen Anhaltspunkt 
fiir die Ausbreitung der Fibrillenvertinderungen zu gewinnen. 

Deutlich sieht man auch im Fibrillenbilde das Pigment in den Ganglienzellen. 
Es liegt in Wabenform angcordnet, die einzelnen Waben umschlossen von einern 
feinen Netzwerk, das die dunkle Farbe und auch die Starke der Fibrillen hat. 
Einen deutlichen Cbergang der aus den Dendriten einstrahlenden Fibrillenbiindel 
in dieses Netzwerk kann man nicht feststellen, vielmehr sieht man oft einen diinnen 
Fibrillenstrang, der wie zusammengedriickt aussieht, um die Peripherie der Pig- 
mentzone herumziehen. In den Zellen mit aufgelosten Fibrillen ist das Pigment 
ohne deutliches Netzwerk. 

An einzelnen Stellen des Markes hat eine Mitinkrustation glioser Strukturen 
stattgefunden, es fallen auch hierbei die zum Teil riesigen, weit verzweigten Spinnen¬ 
zellen auf. 



Abb. 7. 

Fall 4. Pigment in dem wabigen Maschennetz einer gnt 
erhaltenen Ganglienzelle der Hirnrinde. Bielschowsky. 


Vorstehende 4 Falle konnen wir wohl auf Grund des klinischen und 
pathologisch-anatomischen Befundes der Encephalitis lethargica epi- 
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demica zuzahlen. Ihre Befunde decken sich im allgemeinen mit denen 
der zahlreichen seit der Veroffentlichung v. Economos publizierten 
Falle, bieten aber doch auch verschiedene Abweichungen, weshalb 
etwas naher darauf eingegangen sei. 

Was zunachst den klinischen Verlauf angeht, so handelt es sich im 
ersten Falle um ein 24jahriges junges Madchen, das erblich nichfc be- 
lastet, im ganzen wohl gesund, aber stets leicht aufgeregt und eigenartig 
gewesen sein soil. Sie erkrankt im AnschluB an einen psychischenSchock, 
indem sie Nachricht von dem Umgange ihres Verlobten mit einem 
anderen Madchen bekommt. Als darauf ihr Verlobter auf die von ihr 
erfolgte Losung des Verlobnisses eingeht, legt sie sich gleich nach Emp- 
fang des Briefes krank zu Bett. Von da ab bietet sie bis zu ihrer Auf- 
nahme in der Anstalt etwa 3 Wochen lang dasselbe Bild, das den sie 
fiir die Aufnahme begutachtenden Arzt zu der Diagnose einer Dementia 
praecox, also eines katatonen Stupors veranlaBt. Sie sitzt bei der Unter- 
suchung steif mit gesenktem Kopf, aufgerissenen Augen, zu Boden 
gerichtetem Blicke da, keine spontane Bewegung, kein Lidschlag, 
SpeichelfluB. Bewegungen werden langsam, aber richtig ausgeftihrt, 
Fragen langsam, aber logisch beantwortet. Orientierung erhalten, 
richtige Kritisierung der Umgebung. 

Dieser Zustand hat auch wahrend ihres Aufenthaltes in der Anstalt 
ganz unverandert angehalten. Der Nervenbefund war abgesehen von 
leichten Spasmen vollkommen normal, es bestanden keinerlei Lahmungs- 
erscheinungen, insbesondere keine Augenmuskellahmungen. Die Korper- 
temperatur, die unregelmaBig schwankte, stieg allmahlich von 38,1 
bis auf 41,1 kurz ante exitum. 

DaB die klinische Diagnose bei diesem Zustandsbilde, das in der 
Tat ja bei oberflachlicher Betrachtung mit einem katatonen Stupor 
eine groBe Ahnlichkeit aufweist, auf Dementia praecox lautete, kann 
nicht wundernehmen. Immerhin hatte die erhohte Temperatur, die 
allmahlich bis auf 41 ° stieg, bei dem Fehlen einer korperlichen 
Erkrankung Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose erwecken 
konnen. 

In seiner Publikation liber die Encephalitis ,,lethargical hebt 
v. Econo mo dieses Symptom der Schlafsucht als besonders charakte- 
ristisch hervor, das er mit der Annahme Mautners von einem Schlaf- 
Zentrura im zentralen Hohlengran in Verbindung bringt. Die Beob- 
achtungen an groBerem Material haben inzwischen ergeben, daB, wie 
Striimpell in einer zusammenfassenden tTbersicht feststellt, die kli¬ 
nischen Erscheinungsformen der Encephalitis sich im wesentlichen auf 
den amyostatischen Symptomenkomplex zuruckftihren lassen, indem 
neben Lahmungserscheinungen, besonders der Augenmuskeln, ins¬ 
besondere motorische Linsenkemsymptome bei ausgesprochenem Fehlen 
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von Pyramidenbahnsymptomen beim Zustandekommen des ZustancLs- 
bildes eine Rolle spielen. 

Von einer eigentlichen Lethargie, einer richtigen Schlafsucht, kann 
auch in unserem 1. Falle wohl kaum gesprochen werden. Hier besteht 
kein eigentlicher Schlafzustand, der die gesamte psychische und moto- 
rische Sphare betrifft, sondem ein Zustand eigentumlicher Starre und 
Hemmung mehr motorischer Art, Bewegungsarmut und auBerordent- 
liche Verlangsamung aller Bewegungen. Diese Hemmung besteht 
mehrere Wochen lang, kann aber durch Aufmunterung so weit gehoben 
werden, daB die Patientin auf Fragen antwortet und Aufforderungen 
nachkommt, wobei aber alle Bewegungen auBerordentlich langsam aus- 
gefuhrt werden. Dabei zeigt sich, daB Patientin bis zu den letzten Tagen 
geistig klar und in der Lage war, Auskunft liber ihre personlichen Ver- 
haltnisse zu geben und daB die Orientierung nicht gelitten hatte. Was 
die im Krankenblatt angegebenen Spasmen betrifft, so wird es sich 
hierbei wohl weniger um echte Spasmen, als um eine starke Spannung 
der Muskulatur gehandelt haben, die ja durchaus in das Bild hinein 
paBt. Es bestanden keinerlei Lahmungserscheinungen, keine Symptome 
seitens der Pyramidenbahnen. 

Wir werden in diesem Falle in dem eigentiimlich starren, gehemmten 
Verhalten der motorischen Sphare eine organische Scbadigung des Lin- 
senkemsystems sehen, wenn der pathologisch-anatomische Befund 
dieser Annahme recht gibt, worauf spater eingegangen wird. 

Uber Ursache und Veranlassimg der Erkrankung erfahren wir nichts 
Zuverlassiges. Insbesondere haben sich keinerlei Anhaltspunkte fur 
die Annahme ergeben, daB eine Grippe oder grippeahnliche Erkrankung 
vorangegangen ist. In welcher Beziehung der psychische Sc hock, der 
in der plotzlichen Auflosung ihrer Verlobung fur die Kranke zweifelloe 
gelegen hat, dabei von Bedeutung ist, laBt sich kaum mit Sicherheit 
sagen. Wahrscheinlicher als die Annahme, daB bei der schon infizierten 
Kranken der psychische Schock die Erkrankung des Gehims ausgelost 
habe, ist wohl die Erklarung, daB die plotzliche Auflosung ihres Ver- 
lobnisses ein AusfluB des von jeher eigenartigen und reizbaren Cha- 
rakters des Madchens gewesen ist und daB ihre Handlung mit der orga- 
nischen Erkrankung nichts zu tun hat. Das wird man aber jedenfalls 
sagen mtissen, daB die Encephalitis ein primar nicht ganz vollwertiges 
Individuum betroffen hat. 

Noch deutlicher wird das im 2. Falle. 

Hier haben wir einen noch nicht 12 jahrigen Knaben mit ganz erheb- 
licher erblicher Belastung vor uns, die Mutter ist an Gehimentzundung, 
allerdings nach Mittolohrkatarrh (?), gestorben, ein Bruder und eine 
Schwester der Mutter sind geistesschwach, ein Bruder des Patienten 
ist geistig beschrankt und Fursorgezogling. W. selbst entlief stets von 
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Hause, log ohne Zweck und Sinn und sollte deshalb auch in Fiirsorge- 
erziehung untergebracht werden. Wir haben es also in diesem Falle 
mit einer erheblichen geistigen Minderwertigkeit, besonders auf mora- 
lischem Gebiet, zu tun. 

Die Erkrankung brach aus im AnschluB an ein Trauma, indem 
der Knabe beim Spielen mit dem Kopf gegen ein Brett fiel. In welchem 
zeitlichen Abstande von dieser Verletzung der Krankheitsbeginn liegt, 
ist leider nicht genauer angegeben, angeblich „nach einigen Tagen“. 
DaB die Verletzung nicht schwer gewesen sein kann, ergab die Obduk- 
tion, die irgendeine auBere Verletzung nicht aufwies. Ein ursachlicher 
Zusammenhang mit dem Trauma wird also wohl kaum anzunehmen 
sein. Eine Gehimerschiitterung kann naturlich mit Sicherheit nicht 
ausgeschlossen werden. In diesem Falle hatte dann die Verletzung einen 
Locus minoris resistentiae geschaffen und die Ausbreitung der Krankheit 
im Gehim befordert. 

Der klinische Verlauf der Erkrankung bot von Anfang bis zum SchluB 
das Bild der Chora, schwerste, unregelmaBige, regellose, schleudernde 
und zuckende Bewegungen der Extremitaten und des Kopfes, auch des 
ganzen Korpers mit schwerer allgemeiner Erregung. Dabei ist erwahnens- 
wert, daB der Kranke gelegentlich, besonders wenn er bei den heftigen 
Jaktationen mit den FiiBen aus dem Bett kam und den FuBboden be- 
ruhrte, in ganz ruhiger Korperhaltung durch den Saal lief, nur voriiber- 
gehend leicht schwankend. Auch hier ansteigendes Fieber bis 39°. 

Wir werden auch in diesem Falle zur Annahme einer auf organischer 
Schadigung des Linsenkemsystems beruhenden schwersten Bewegungs- 
storung gelangen, einer Bewegungsstorung, die zwar ihrem auBeren Ein- 
druck nach der des ersten Falles direkt entgegengesetzt scheint, in 
Wirklichkeit aber nur eine andere Verlaufsform ein und desselben 
Krankheitsprozesses darstellt. Allerdings bieten auch unsere patho- 
logisch-anatomischen Befunde — wie hier gleich vorweg bemerkt sei — 
uns keinerlei Handhabe, diese Verschiedenheit im klinischen Verlauf 
etwa durch ihre besondere Lokalisation zu begrtinden, worauf spater 
eingegangen wird. 

Auch in diesem Falle ist von einer eben tiberstandenen Grippe nichts 
bekannt. Irgendwelche Lahmungen, besonders der Augenmuskeln, 
bestanden ebensowenig wie Pyramidenbahnensymptome. Psychisch 
bestand Klarheit und Orientiertheit. 

In der Vorgeschichte des 3. Falles ist von einer erheblichen Belastung 
nichts angegeben, auch im iibrigen handelt es sich um eine bisher ganz 
gesunde Frau im Alter von 37 Jahren. Die Erkrankung wird hier ein- 
geleitet durch einen Abortus, der etwa 3 Wochen vor der Aufnahme in 
der Anstalt liegt. Die Frau bekam Zuckungen in den Fingern und klagte 
uber Schmerzen in den Armen und AmeisenJaufen in den Handen. 
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Die Krankheit beginnt hier also mit motorischen und sensiblen Reiz- 
erscheinungen in den oberen Extremitaten, die von vomherein auf die 
Beteiligung des Zentralnervensystems hindeuten, ohne daB wir aller- 
dings in der Lage waren, eine genaue Lokalisation dieser Symptome 
zu geben. Am ehesten sind sie wohl noch als allgemein toxische auf- 
zufassen. 

Um etwa vorhandenen Weehselbeziehungen zwischen dem Abortus 
und der Encephalitis nachzugehen, wurde bei der Obduktion besonders 
auf den Zustand des Uterus und der Adnexe geachtet. Es zeigte sich, 
daB die Verhaltnisse dort vollkommen normal waren, insbesondere war 
der Uterus fest und derb, die Schleimhaut vollig intakt. Die Milz 
war zwar vielleicht ganz leicht vergroBert, jedoch von fester, derber 
Konsistenz. Es konnten daher infektiose Prozesse der Ge nit alien, die 
etwa eine allgemeine Infektion des Korpers und damit sekundar eine 
Erkrankung des Gehirns bedingt hatten, mit ziemlicher Sicherheit 
ausgeschlossen werden. 

Vielmehr ist umgekehrt anzunehmen, daB der Abortus als eine 
Folge der bereits erfolgten Infektion des Organismus anzusehen ist, 
ohne daB wir freilich auch hier iiber die Art und den Weg dieser Infek¬ 
tion aus der Entwicklung dieses Falles sichere Anhaltspunkte gewinnen 
konnen. Auch hier ist von einer Grippe oder grippeahnlichen Erkrankung 
nicht das geringste bekannt. 

Im weiteren Verlaufe der Krankheit nun schlossen sich an die iso- 
lierten Zuckungen der oberen Extremitaten solche des ganzen Korpers 
an. Es traten Temperatursteigerungen auf, die schlieBlich bis zu 39,3 
gingen, dazu kam ein Strabismus convergens, der wohl einer Abducens- 
lahmung links entspricht. Wahrend das Sensorium anfangs frei gewesen 
ist, anderte sich das psychische Bild der Kranken mit dem weiteren 
Fortschreiten der Erkrankung: sie ist vollig verwirrt, redet lauter 
dummes Zeug, ruft dauemd nach ihren Kindem, greift mit den Handen 
in die Luft, spielt mit dem Bettzeug. In der Folge ist sie fast vollkommen 
benommen, reagiert so gut wie gar nicht auf Fragen, lallt nur unverstand- 
liches Zeug. Dabei bestehen die regellosen, ausfahrenden, zuckenden 
Bewegungen bis zum Ende weiter. Korperlich besteht auBer der Augen- 
muskellahmung trage Reaktion der sehr engen Pupillen, leichte spastische 
Erscheinungen der unteren Extremitaten, keinerlei krankhafte Reflexe. 

In diesem Falle 3 ist das klinische Bild nicht mehr so klar wie in den 
beiden ersten Fallen. Wir haben ganz im Beginn der Erkrankung 
voriibergehende motorische und sensible Reizerscheinungen, die dann 
fur eine Zeitlang in eine rein choreatische Bewegungsstorung tibergehen, 
bei der das Sensorium anfangs vollig klar bleibt, also etwa dem Zustands- 
bild des 2 . Falles, nur weniger intensiv, zu entsprechen scheint. Dann 
tritt eine Augenmuskellahmung auf, die Zuckungen nehmen an Inten- 
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si tat zu, verbreiten sich tiber den ganzen Korper. Etwa 3—4 Tage vor 
dem Exitus wird der Zustand delirant, es tritt vollige Benommenheit 
ein, wobei jedoch die choreatische Unruhe bis kurz vor dem Ende 
bestehen bleibt. 

Klinisch haben wir also hier bei einer bisher vollig gesunden Fran 
von 37 Jahren eine durch einen Abort eingeleitete infektiose Erkrankung 
des Gehims vor uns, die durch choreatische Bewegungsstorungen, 
Augenmuskellahmung bei FehJen nennenswerter Pyramidenbahnsym- 
ptome, zugleich aber durch Hinzutreten einer schweren allgemeinen 
Trubung des BewuBtseins gekennzeichnet ist. Auf die Frage, ob etwa 
fur diese schw’ere Storung des Sensoriums im pathologisch-anatomischen 
Befunde eine Erklarung zu finden ist, wird spater eingegangen. 

Der 4. Fall bietet in seinem klinischen Verbal ten noch wesentlich 
kompliziertere Bilder als der vorige. Insbesondere begegnen wir einem 
ausgesprochenen Wechsel des klinischen Zustandsbildes. Hier handelt 
es sich um eine erblich nicht nachweisbar belastete, frtiher stets gesunde 
Frau von 40 Jahren, die allerdings durch die mehrjahrige Abwesenheit 
ihres Mannes im Kriege einmal korperlich stark zuriickgegangen war, 
dann aber auch seelisch sehr gelitten hatte. Ihre allgemeine Wider- 
standsfahigkeit war also wohl vor Ausbruch der Erkrankung zweifellos 
herabgesetzt. 

Die Krankheit wird eroffnet mit einem Zustand der Verwirrung, sie 
,,spricht alles durcheinander“. Dazu kommen deutliche Beziehungs- 
ideen, die sich in erster Linie gegen ihren Mann richten. Weiter wird sie 
von anderen Personen beeinfluBt, daB sie immer mit der Hand schiitteln 
muB. Es liegt nahe, in dieser Vorstellung eine Erklarungsidee fur das 
ihr unverstandliche Auftreten choreatischer Bew’egungen der Arme zu 
sehen, jedoch laBt sich das bei dem Fehlen arztlicher Beobachtung dieser 
Erscheinung nicht beweisen. Eigentliche choreatische Zuckungen sind 
jedenfalls im weiteren Verlaufe nicht beobachtet. 

Im Vordergrunde des weiteren Krankheitsbildes stehen vielmehr 
ein Wechsel starkster Erregung mit sinnlosem Schreien, Jammem, 
Stohnen, starkstem Widerstreben gegen alle notwendigen MaBnahmen 
mit Zustanden schwerer Hemmung, in denen sie teilnabmlos im Bette 
liegt. Dazu kommen im bunten Gemisch Andeutungen depressiver 
Phasen, in denen sie einen Strick zum Aufhangen verlangt, ganz auf- 
fallende grimassierende Bewegungen der Gesichtsmuskulatur, sinnlose 
Wiederholung zum Teil unverstandlicher Worte. Dabei beschmutzt 
sie schon im Anfang oft wie absichtlich ihr Bett und auch den FuBboden. 
Wahrend sie im allgemeinen sowohl in der Erregung wie in dei Hemmung 
einen durch aus unbesinnlichen Eindruck macht, spricht sie splotzlich 
schon gegen Ende der Krankheit mit ihren Angehorigen ganz verstandig. 
Die Pupillenreaktion war anfangs durchaus regelrecht, zum Schlusse 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



58 


E. (rrtltter: 


etwas trage, gegen Ende traten auch leichte spastische Erscheinungen, 
FuBkIonus, gelegentlich angeblich voriibergehend ein andeutungsweiser 
Babinski auf. Zweimal wurde ein anfallartiger Zustand mit Ungleich- 
heit der Pupillen und trager bis fehlender Reaktion der rechten Pupille 
bei volliger Aufhebung des BewuBtseins beobachtet. Beim letzten 
Anfall, 2 Tage ante exitum, bestanden auch Zuckungen der Glieder. 
Die Sprache wird mehrfach gegen Ende als verwaschen bezeichnet, 
wobei es unklar bleibt, ob im Sinne einer eigentlich artikulatorischen 
Storung oder einer solchen von bulbarem Charakter, was an sich wahr- 
scheinlicher ist. Die Temperatur stieg bis auf 40°. Decubitus. Der 
Wassermann im Blute war negativ, der Liquor ist leider nicht untersucht. 

Das klinische Bild dieses Falles weist also eine Mischung verschie- 
denster Erscheinungen auf. Einer Anzahl katatoner Zustandsbilder, 
der Art der Erregung, dem Grimassieren, den Manieren, dem Wechsel 
von Hemmung mit Erregung gesellen sich allerdings wenig ausgespro- 
chene und wechselnde organische Lahmungserscheinungen mit Anfallen 
volliger BewuBtlosigkeit zu. DaB diese organise hen Symptome den 
Verdacht einer Paralyse zeitweise nahelegten, ist erklarlich. Trotzdem 
werden wir auch klinisch diese Dinge ablehnen miissen. Abgesehen 
vom Fehlen der Lues in der Anamnese, dem negativen Wassermann 
und dem uberaus schnellen todlichen Verlauf der Krankheit spricht 
der Umstand, daB diese organischen Lahmungserscheinungen sich erst 
in kurzer Zeit entwickelt haben, vor allem aber, daB sie stets wenig 
ausgepragt und auBerordentlich starkem Wechsel unterworfen waren, 
gegen diese Annahme. Wir werden spater sehen, daB der pathologisch- 
anatomische Befund dieser Auffassung durchaus Recht gibt. 

Die trage Reaktion der Pupillen ist bei der Encephalitis jetzt wieder- 
holt gefunden. Von groBem Interesse ist in der Beziehung die Beob- 
achtung von Pilcz und Reinhold. Beide haben die Beobachtung 
gemacht, Rein hold schon frtiher bei Fallen von Meningitis, daB die 
Weite der Pupillen und ihre Reaktion bei den Kranken wechselten je 
nach Lage des Patienten. In Riickenlage waren die Pupillen eng und 
zeigten schwache Reaktion; wenn die Kranken aufgesetzt wurden, 
wurden die Pupillen sofort weit und reagierten prompt. Pilcz gibt 
dazu den Erklarungsversuch, daB es sich bei diesem Phanomen um ein 
Weiterschlafen des Cortex, das durch den Aufriittlungsversuch nur 
imvollkommen geweekt werde, handele, wahrend die subcorticalen 
Zentren schneller erwachten. In unserem Falle 4 vermag ich nicht zu 
entscheiden, ob diese Beobachtung auch hier zutrifft, namlich in der 
Art, daB die Pupillen stets nur in der Riickenlage der Patientin geprtift 
sind, die Moglichkeit liegt bei dem starken Widerstreben der Patientin 
durchaus vor. Abgesehen von einem derartigen Zustandekommen von 
Pupillenstorungen bei Encephalitis gibt es aber wohl noch eine Anzahl 
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von Fallen init sicher nachgewiesener Pupillenstarre, unabhangig von 
der Haltung des Patienten. 

Wieweit in diesem Falle wirklich eine Verbindung mit rein spasti- 
schen, mit echten Pyramidenbahnsymptomen vorliegt, wird nicht leicht 
zu entscheiden sein. Bei dem psychischen Zustande der Kranken 
muBte eine genaue Untersuehung in der Beziehung naturgemaB auf 
Schwierigkeiten stoBen. Dem ganzen Krankheitsbilde nach wird man 
eher der Auffassung zuneigen, daB es sich hier um pseudospastische 
Erscheinungen gehandelt hat, die in dem abnormen tonischen Verhalten 
der Muskulatur ihren Grund haben. 

Was den pathologisch-anatomischen Befund anbetrifft, so ist in 
Ubereinstimmung mit den tibrigen Untersuchungen festzustellen, daB 
der makroskopische Befund auBerordentlich diirftig ist. Bei unseren 
Fallen ware man auf Grund allein des makroskopischen Befundes iiber- 
haupt nicht in der Lage gewesen, die Diagnose zu stellen. KJarheit 
brachte vielmehr in jedem Falle erst die mikroskopische Untersuehung. 

Ein maBiges Himodem fand sich in unserem 1. und 3. Falle, dagegen 
fehlte es in den beiden anderen Fallen vollig. Im 1. und 2. Falle bestand 
eine ziemlich starke Blutfiille der GefaBe, insbesondere der PialgefaBe. 
Nur im 1. Falle war es zu einer flachenhaften Pialblutung in der Zentral- 
gegend und zu mehreren kleineren Blutungen in derselben Gegend 
gekommen. Eine leichte allgemeine Konvexitats-Meningitis zeigte der 
Fall II, die milchartige Triibung der Pia war ziemlich gleichmaBig tiber 
die ganze Konvexitat verbreitet. Endlich fiel bei dem 4. Falle eine 
verhaltnismaBig weiche Konsistenz des Gehims auf, die bei der Ein- 
bettung und dem Schneiden der Stiicke sich storend bemerkbar machte. 
Uber eine ahnliche Erfahrung berichtet Stern bei einem seiner Falle. 

Bei der mikroekopischen Untersuehung werden maBige entziindliche 
Veranderungen der Meningen in keinem unserer Falle ganz vermiBt. 
Im allgemeinen ist die Infiltration gering und tritt nur stellenweise in 
kleinen Bezirken starker auf, besonders um die GefaBe. Sie erfolgt durch 
Lymphocyten und Plasmazellen, auch Fibroblasten sind vorhanden. 
Nur im 2. Falle sind die Infiltrationserscheinungen der Pia starker aus- 
gesprochen, sowohl der Ausbreitung als der Intensitat nach. Prinzipiell 
unterscheiden sie sich jedoch nicht von denen der anderen Falle. Die 
mikroskopische Untersuehung der pialen Blutungen des Falles 1 bietet 
keine Besonderheiten. 

Wahrend auch Stern und Gross diese leichten infiltrativen Er¬ 
scheinungen an ihren Fallen nicht vermiBten, hat Gross eine makro- 
skopisch wahmehmbare Triibung der Pia nicht beobachtet und wirft 
die Frage auf, ob diese Befunde von Odem und leichter weiBlicher 
Triibung der Pia an der Konvexitat iiberhaupt mit der Erkrankung in 
Beziehung stehen, zumal gerade diese Veranderungen nur an den Ge- 
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himen alterer Leute gefunden seien. Wie wir gesehen haben, ist diese 
Auffassung nicht zutreffend. Die deutliche Meningitis unseres Falles 2 
betrifft einen 12jahrigen Knaben, es scheint mangels jeden anderen 
Befundes auch nicht angangig, sie von der Encephalitis zu trennen und 
eine Erkrankung sui generis oder eine Kombination mit einer anderen 
Erkrankung anzunehmen. 

Als typische mikroskopische Veranderungen bei der Encephalitis 
lethargica fiihrt v. Econo mo auf: 1. kleinzellige Infiltration der adven- 
titiellen GefaBscheiden, besonders der Venen, 2. fleckweise kleinzellige 
Infiltration des Parenchyms der grauen Substanz selbst, 3. Neuro- 
nophagie der Ganglienzellen. 

Die Infiltration der GefaBscheiden ist wohl die bei der Untersuchung 
zunachst am starksten auffallende Erscheinung, die auch von alien 
Untersuchern tibereinstimmend gefunden ist. Sie ist jedoch, worauf 
besonders auch Stern und Gross hinweisen, nicht gleichmaBig ver- 
breitet, sondem tritt, wie auch die ubrigen Erscheinungen, herdweise 
verstarkt auf in der Art, daB die graue Substanz im allgemeinen wohl 
bevorzugt wird, daB aber sehr wohl der ProzeB auch auf das Mark 
iibergreifen kann. 

In unseren Fallen begegnen wir dieser Infiltration der GefaBscheiden 
stets, stoBen doch aber auf ganz auffallende Verschiedenheit in der 
Intensitat und auch Ausbreitung des Prozesses. Im Falle 1 haben wir 
wohl das typische Bild am reinsten vor uns, indem eine enorme Infil¬ 
tration besonders in den groBen Ganglien, dem zentralen Hohlengran 
bis zur Medulla oblongata hinab besteht, wahrend die GroBhirnrinde 
verhaltnismaBig wenig befallen ist. Im 2. Falle ist die enorme Infil¬ 
tration nicht nur auf diese Teile beschrankt, sondern sie findet sich in 
demselben Grade im GroBhim, und zwar sowohl in der Rinde wie im 
Mark. Die beiden letzten Falle wiederum weisen nur eine verhaltnis¬ 
maBig geringe Infiltration der GefaBscheiden auf, hier beschrankt sie 
sich im Gegensatze zu den beiden ersten Fallen, in denen auch groBere 
Arterien und Venen — diese aber mehr als die Arterien — betroffen 
waren, mehr auf die kleinen GefaBe und Capillaren. In alien 4 Fallen 
sind diese infiltrativen Vorgange nicht gleichmaBig verbreitet, sondem 
starkem Wechsel in der Ausbreitung unterworfen, so daB wir nicht nur 
an Schnitten desselben Blockes, sondern auch in den einzelnen Schnitten 
selbst Bezirke mit infiltrierten GefaBen mit solchen ohne jede Infiltration 
wechseln sehen, und zwar so, daB sich die Infiltration haufig auf bestimmte 
GefaBgebiete zu beschranken und andere frei zu lassen erscheint. Eine 
GesetzmaBigkeit besteht aber darin nicht. 

Die Infiltrate sindim allgemeinen in unseren Fallen intraadventitiell. 
Es gibt aber in den mikroskopischen Bildem unserer ersten beiden Falle 
Stellen, wo die Infiltrationszellen auch in die Umgebung einzuwandern 
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scheinen. Es ist dies aber stets nur vereinzelt und in beschranktem 
MaBe der Fall. Immerhin ist aber mit absoluter Sicherheit nachzu- 
weisen, daB hamatogene Elemente — wenn wir die Plasmazellen als 
solche ansehen — mitten im mesodermalen Gewebe liegen. Nicht selten 
wird das dadurch vorgetauscht, daB diese Zellen, Lymphocyten oder 
Plasmazellen, zunachst frei im Gewebe zu liegen scheinen, wahrend eine 
genaue Untersuchung zeigt, daB sie zu Capillaren gehoren. Erschwert 
wird eine genaue Feststellung der Zugehorigkeit dieser Zellen gelegentlich 
durch einen herdweise auftretenden Reichtum von Capillaren, die 
bereits mit Infiltrationszellen beladen sind. Stern, der denselben 
Befund erhoben hat, wirft die Frage nach der Neubildung von Capillaren 
tiberhaupt auf und glaubt das Vgrliegen einer solchen Neubildung 
auch ohne das von Cerletti geforderte Auftreten besonderer divertikel- 
ahnlicher Gebilde an den Capillaren fur seine Falle nicht ausschlieBen 
zu sollen. Es erwecken auch in unseren Fallen mehrfach mikroskopische 
Bilder den Eindruck einer solchen Vermehrung der Capillaren, ohne daB 
man es freilich mit Sicherheit beweisen konnte. 

Die Tatsache, daB hamatogene Elemente, insbesondere Plasmazellen, 
ohne Zusammenhang mit GefaBen im ektodermalen Gewebe liegen kon- 
nen, gibt auch Gross zu, er laBt aber die Frage often, ob unter alien 
Umstanden die Umwandlung einer Zelle zu einer Plasmazelle etwas tiber 
ihre Abstammung aussagt oder ob nicht etwa unter bestimmten Bedin- 
gungen die verschiedensten Wanderzellen das Aussehen von Plasmazellen 
annehmen konnen. Diese Frage ist zweifellos von groBem Interesse, 
wenn man daran denkt, daB auch die Zellen, die wir mit der Bezeichnung 
„Stabchenzellen“ belegen, nachweisbar bald als gliose Elemente, bald 
als aus mesodermalen GefaBwandzellen stammende Gebilde angesehen 
werden mussen. Dennoch scheint diese Annahme bei den Plasmazellen, 
die also danach bald gliose, bald hamatogene Elemente waren, wenig 
wahrscheinlich, und zwar besonders deshalb, weil man bei der so sehr 
charakteristischen Form und Farbung der Plasmazellen auch sonst schon 
in Fallen proliferativer Prozesse der Glia ihnen haufiger im Gewebe 
begegnet sein muBte, was aber keineswegs der Fall ist. Wir werden 
also annehmen, daB auch hamatogene Elemente die GefaBscheide passiert 
haben und in das ektodermale Gewebe eingedrungen sind, allerdings 
der Zahl nach verschwindend wenig. 

Die Infiltrationszellen sind Lymphocyten und Plasmazellen, in der 
Haufigkeit bald die eine, bald die andere Gruppe iiberwiegend. Neben 
diesen, aber der Zahl nach zuriicktretend, kommen rundliche, ziemlich 
groBe Zellen vor, die sowohl mit Lymphocyten wie mit Plasmazellen 
Ahnlichkeit haben, ohne daB man sie mit Sicherheit zu dieser oder jener 
Art rechnen konnte. Wenn man die Plasmazellen aus den Lymphocyten 
sich entwickeln laBt, kann man versucht sein, in ihnen eine Zwischen- 
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stufe zwischen beiden zu sehen. Es sind wahrscheinlich dieselben Zellen, 
die sonst auch als Polyblasten bezeichnet werden, die auch v. Econo mo 
und Stern als regelmaBigen Befund anfiihren. 

AuBer der Infiltration der GefaBscheiden diirfte ein proliferativer 
ProzeB an den ei gent lichen GefaBwanden bei der Encephalitis doch 
haufiger vorkommen. In unseren Fallen sehen wir jedenfalls mehrfach 
zum Teil nicht unerhebliche Wucherung der Endothel- und Adventitial- 
zellen an kleineren und mittleren GefaBen. GroBe gequollene GefaB- 
wandzellen liegen oft in groBeren Ansammlungen um ein kaum noch 
wahmehmbares Lumen herum. Eigentliche atheromatose Prozesse, 
die auf irgendeine Erkrankung des gesamten GefaBrohrs hindeutet, 
sind in alien unseren Fallen mit JSicherheit auszuschlieBen, bei dem 
Lebensalter der Personen auch primar unwahrscheinlich. 

DaB eine gewisse Wucherung und Lockerung auch der GefaBwand- 
elemente tiberhaupt stattfindet, kann man wohl aus den stellenweise 
reichlich im Gewebe vertretenen Stabchenzellen schlieBen. 

Starkere Leukocytenansammlungen haben in den GefaBscheiden 
oder auBerhalb derselben sich in unseren Fallen tiberhaupt nicht ge- 
funden; nur in einem Falle ist eine Anzahl Leukocyten an einer um- 
schriebenen Stelle in der Nahe eines kleinen GefaBes gesehen. Man kann 
sie also bei dem Zustandekommen des pathologischen Prozesses aus- 
schlieBen. 

Als weiteren charakteristischen Befund bei der Encephaltis epidemica 
nennt v. Econo mo eine fleckweise kleinzellige Infiltration des Paren- 
chyms der grauen Substanz und Neuronophagie der Ganglienzellen. 
Stern wendet sich mit Recht gegen diese Bezeichnung einer klein- 
zelligen Infiltration des Parenchyms, indem er darauf hinweist, daB 
sie mit der gebrauchlichen Nomenklatur wie mit dem tatsachlichen 
Befunde im Widerspruch stehe. Wahrend wir unter einer kleinzelligen 
Infiltration eine solche durch hamatogene Elemente verstehen, findet 
sie bei unserer Erkrankung in erster Linie und fast ausschlieBlich durch 
Gliazellen statt. Das konnen wir ftir unsere Falle nur bestatigen: eine 
Zellvermehrung im ektodermalen Gewebe, die ganz zweifellos an den 
verschiedensten Stellen vorhanden ist, erfolgt fast ausschlieBlich durch 
Vermehrung und Wucherung der gliosen Struktur. Allerdings sind bei 
den Fallen 1 und 2 Stellen im Gewebe, zumal des Linsenkemes, vor¬ 
handen, an denen auch hamatogene Elemente mit Sicherheit auBerhalb 
des GefaBverbandes festgestellt werden konnen. Wir haben aber gesehen, 
daB das nur an vereinzelten Stellen der Fall ist und besonders auch nur 
einzelne Zellen betrifft. Auch in unseren Fallen haben wir herdweise 
im Gewebe um die infiltrierten GefaBe angeordnete Lymphocyten nur 
ganz ausnahmsweise und vereinzelt, herdweise Ansammlungen von Leuko¬ 
cyten in der grauen Substanz gar nicht gesehen. Vielmehr machen es 
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zahlreiche Kontrolluntersuchungen, insbesonderemit Gliafarbemethoden, 
doch sicher, daB wir es hier mit einer fast rein gliosen Reaktion des Ge- 
webes zu tun haben. Dabei sei zugegeben, daB wir ein unter alien Um- 
standen sicheres Unterscheidungsmerkmal fur Lymphocyten und Glia- 
keme, sobald sie etwa regellos im Gewebe verstreut liegen, trotz aller 
bisher angegebenen Unterschiede m. E. noch nicht kennen. 

Diese gliose Reaktion des Gewebes nun spielt sich im wesentlichen 
in der Art ab, daB wir eine Proliferation der faserigen Glia wenig und 
vereinzelt, eine zellige Wucherung jedoch in viel ausgebreiteterem MaBe 
vor uns haben. 

Eine Gliafaservermehrung finden wir eigentlich nur gelegentlich 
in Form einer wenig ausgedehnten Verbreiterung des Randsaumes, dem 
seltenen Auftreten faserbildender Zellen in den tieferen Rindenschichten 
und der Verdickung des Gliafilzes an einzelnen GefaBasten. Eigent- 
liches herdweises Auftreten dichter Fasergeflechte finden wir nirgends. 
Dagegen scheint doch das auffallend gehaufte Vorkommen von Spinnen- 
zellen im Markgebiete ftir einen starkeren Ausfall von Nervenfasern 
zu sprechen, als ihn die Markscheidenfarbung aufzeigt . 

Wesentlich starker und verbreiteter als die der faserigen Glia ist 
ganz zweifellos die Proliferation der zelligen Glia. Sie raacht sich einmal 
geltend in dem stellenweise sehr stark vermehrten Auftreten einfacher 
Gliakeme, wie wir sie normalerweise im Gehim finden, sowie den aus- 
gesprochenenen Umbildungsprozessen, die diese durch krankhafte Ver- 
anderungen des Parenchyms gereizte Glia eingeht. Diese Vermehrung 
der zelligen Glia ist auch in unseren Fallen „herdf6rmig“ insofem, als 
sie nicht tiberall gleichmaBig verteilt ist, sondem an einzelnen Stellen 
starkere Proliferation zeigt als an anderen. Jedoch hat man in den 
Fallen 3 und 4 viel mehr den Eindruck auch einer gewissen allgemeinen 
Vermehrung als in den ersten beiden Fallen. Im ganzen treffen solche 
Stellen einer vorzugsweisen Vermehrung oft zusammen mit Bezirken 
aligemeiner Zellvermehrung, wo also auch die Infiltration der GefaBe 
besonders stark ist, es gibt aber auch viele Abweichungen davon. 

Ein Ausdruck ftir die ganz besondere Mobilisation und Regsamkeit 
der gliosen Elemente scheint die mannigfache Erscheinungsform zu sein, 
in der sie uns ent ge gent ret en. Unter den gewohnlichen plasmaarmen 
Gliakemen sieht man verschiedene GroBen und verschiedene Farbbar- 
keit. Auffallend ist zumal eine ganz besonders groBe Form, die wie 
riesige gequollene Endothelzellen aussehen, sich aber durch ihre Lage 
— sie finden sich wahllos im ektodermalen Gewebe verstreut — und 
auch durch ihre Form und die Anordnung des Chromatins von diesen 
unterscheiden. Ob wir es hier mit einem QuellungsprozeB als Form der 
Degeneration zu tun haben, ist schwer zu sagen. Sie scheinen mir eine 
gewisse Ahnlichkeit mit den von Alzheimer und Spielmeyer bei 
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Wilsonscher Krankheit und Pseudosklerose beschriebenen Gliakernen 
zu haben. Weiterhin finden wir schon bei der Toluidinblaufarbung alle 
ITbergange zu den amoboiden Formen, in denen wir ja die reinste und 
deutlichste Art raobiler Glia vor uns haben. Inwieweit sich diese Glia 
an der Aufnahme und dem Abtransport zugrunde gegangenen Gewebes 
beteiligt, dartiber konnten wir aus unseren Fallen keine Klarheit ge- 
winnen: fremde Einschliisse fanden sich nur ganz vereinzelt in Form 
von braunem Pigment, das offenbar aus Blutungen in nachster Um- 
gebung stammte. Dagegen fallt auf, daB wir auch hier eine Abweichung 
insofern vor uns haben, als die Kerne der deutlich amoboiden Gliazellen 
im Gegensatz zu dem sonst gewohnlichen Befunde ebenfalls aufgelockert, 
vielleicht auch gequollen erscheinen, was in dem helleren, blassen, ver- 
groBerten Kern dieser Zellen zum Ausdruck kommt. Vielleicht ist auch 
das als eine Art des bereits beginnenden Zerfalls aufzufassen. 

Als eine Erscheinungsform glioser Reaktion ist auch der Vorgang 
der Neuronophagie zu betrachten, dem wir auch in unseren Fallen 
in ausgedehntem MaBe begegnen. Diese Erscheinung ist auch v. Eco¬ 
no mo so hervorstechend erschienen, daB er ihr in der Diagnose der 
von ihm beschriebenen Encephalitis groBen Wert beilegt. Es ist gewiB 
richtig, wenn demgegenuber Stern betont, daB der Vorgang doch 
auch bei anderen Krankheiten nicht selten beobachtet wird, also ein 
ziemlich banales Ereignis sei, das unmoglich fur die Diagnose dieser 
Encephalitis ausschlaggebend sein konne. Wenn Stern im Prinzip 
darin auch wohl recht hat, so muB doch hervorgehoben werden, daB 
die Ausbreitung dieses an sich nicht seltenen Vorganges sich doch gerade 
bei unseren Encephalitisformen wohl als etwas Besonderes darstellt. Je- 
denfalls imponiert schon bei oberflachlicher Betrachtung eine mit solchen 
neuronophagischen Herden massenhaft durchsetzte Partie als etwas 
Ungewohnliches, und es wird durchaus der Eindruck erweckt, daB man 
es hier mit einem doch mehr oder weniger charakteristischen ProzeB 
zu tun habe. Zu einer bindenden Diagnose freilich wird man erst in 
Verbindurig mit den ubrigen Symptomen kommen konnen. Das ent- 
spricht ja aber auch unserer Gewohnheit, Diagnosen nicht auf Grund 
einzelner, wenn auch auffallender, Veranderungen zu stellen, sondem 
stets auf Grund des Gesamtbildes, das alle Erscheinungsformen zu- 
sammenfaBt. 

Ob sich der Vorgang der von Spiel me yer sogenannten ,,Um- 
klammerung“ von der echten Neuronophagie trennen laBt, erscheint 
sehr zweifehaft. In beiden haben wir eine Tatigkeit von Gliazellen 
vor uns, die in dem einen Falle in zum Teil groBer Anzahl die Ganglien- 
zellen mehr oder weniger eng umklammem, wobei oft die den bereits un- 
sichtbaren Hauptdendriten ersetzenden Gliazellen ein ,,Strauchwerk“ 
bilden, wahrend der 2. Fall das aktive Eindringen von Gliazellen in den 
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Zellkorper selbst, den sie dann ,,auffressen“, darstellt. Beide Vorgange 
gehen naoh meinen Praparaten oft ineinander liber. Nicht selten beob- 
achten wir, daB, wahrend der groBte Teil der Gliazellen um die Ganglien¬ 
zellen herum liegt, ein anderer Teil bereits im Korper der Ganglienzelle 
gelegen ist. Dabei kann es so sein, daB die beiden Arten der Zellen sich 
in keiner Weise unterscheiden, man findet sowohl in der Zelle wie um 
sie herum entweder Iiberhaupt nur plasmaarme Kerne von gleicher 
Farbungsintensitat oder es zeigen sowohl eine Anzahl der in wie auBer- 
halb der Ganglienzelle gelegenen Gliazellen deutliches Protoplasma. 
Im allgemeinen bekommt man doch den Eindruck, als sei die Umklamme- 
rung der fruhere imd schwachere Vorgang, und zwar deshalb, weil 
einmal die umklammemden Zellen haufiger nur einfache Gliakerne sind, 
und andererseits die Ganglienzellen weniger starke Zerfallserschei- 
nungen zeigen, wahrend bei der echten Neuronophagie die Gliakerne 
oft einen Protoplasmaleib haben und die Ganglienzellen wesentlich 
starker aufgelost und zerfallen sind. Es gibt aber auch davon haufig 
genug Abweichungen, und Ubergange beider Formen kann man viel- 
fach beobachten. Wir wlirden also von der Umklammerung an liber 
die in voller Auflosung begriffene, mit zum Teil amoboiden Gliazellen 
besetzte Ganglienzelle bis zur Totenladenbildung, bei der kaum mehr 
Reste der Ganglienzellen in dem Gliazellhaufen zu finden sind, einen 
und denselben fortschreitenden ProzeB sehen. 

Einen genaueren AufschluB iiber Art und Zustandekommen des 
neuronophagischen Prozesses geben uns auch die Gliabilder nicht. 
Auch hier kann man nur feststellen, daB die umlagernden und ein- 
gedrungenen zelligen Elemente Gliazellen sind, die zum Teil einfache 
plasmaarme Gliakerne sind, zum Teil aber auch Umwandlungen zum 
amoboiden Typus, teilweise auch schon deutlich regressive Veranderungen 
zeigen. Daneben sieht man Bilder, in denen sich Spinnenzellen mit 
groBem Protoplasmaleib und lang ausgezogenen Fortsatzen dicht an 
Ganglienzellen angelagert finden. Kurz, man wird nur das sagen konnen, 
daB auch beim Vorgang der Umklammerung und der Neuronophagie 
eine sehr lebhafte gliose Reaktion ihren Ausdruck findet, eine Reaktion, 
von der man annehmen muB, daB sie, von dem Reiz der erkrankten 
Ganglienzellen ausgelost, verschiedene Formen annehmen kann, bei 
der man aber nicht in der Lage ist, den genaueren Weg von der begin- 
nenden Auflosung der Ganglienzellen bis zu ihrer volligen Resorption 
und ihrem Abtransporte mit Sicherheit zu verfolgen. Ebensowenig 
erfahren wir etwas Bestimmtes liber den Grund, weshalb der Abbau 
erkrankter Ganglienzellen bei dieser Art der Encephalitis gerade mit 
Vorliebe in dieser Form glioser Beteiligung stattfindet. Einstw(‘ilen 
v\ird man bei der Erklarung doch an eine ganz spezifiselie Eigenseliaft 
des die Krankheit auslosenden Virus oder seiner Toxine zu denk<*n haben. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 5 
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DaB die von Gliazellen umlagerten oder besetzten Ganglienzellen 
Zerfallserscheinungen darbieten, ist sicher. Ebenso sicher ist jedoch, 
daB es gar nicht immer die so umklammerten Ganglienzellen sind, die 
die sehwersten Auflosungserscheinungen zeigen, sondem daB viel- 
mehr eine groBe Anzahl Ganglienzellen viel schwerer geschadigt er- 
scheinen, die keine Spur derartiger Vorgange an sich haben. 

Das fuhrt uns zu den Veranderungen der Ganglienzellen iiberhaupt 
bei unserer Erkrankung. Alle Untersucher berichten fiber mehr oder 
weniger schwere Erkrankung der Ganglienzellen in ihren Fallen. AuBer 
der ,,akuten Erkrankung“Nissls und der Zellschattenbildung, die Stern 
besonders erwahnt, spricht Gross auch von der Vakuolenbildung, 
die er in seinen Fallen gefunden hat. Wir haben auch in unseren Pra- 
paraten in alien 4 Fallen ausgesprochene Veranderungen der Ganglien¬ 
zellen gefunden, die alle moglichen Formen zeigen. Diese Veranderungen 
der Ganglienzellen waren ebenfalls nicht gleichmaBig verteilt, sondem 
unter ausgesprochener Bevorzugung einzelner Bezirke gegenliber anderen, 
aber ohne jedes System in der Weise, daB man oft an denselben Stellen 
neben mehr oder weniger zerstorten vollkommen guterhaltene Zellen 
antraf, auch in Gegenden, in denen die fibrigen krankhaften Erschei- 
nungen minimal waren. Zweifellos ist der Vorgang des ,,gewohnlichen“ 
Zellenunterganges weiter verbreitet als die Neuronophagie. 

Neben den auch sonst gewohnlich gefundenen Auflosungsformen 
ist es besonders der Vorgang der Vakuolisierung, der bei unserem Fall 1 
ins Auge fallt. Wenn man auch mit Lot mar gerade in dieser Form 
des Zellzerfalls einen besonders sturmischen Verfllissigungsvorgang 
sehen kann, so werden wir mit der Deutung derartiger Bilder von Zer- 
storung der Ganglienzellen doch vorsichtig sein miissen, seit wir wissen, 
daB es postmortale Veranderungen von Ganglienzellen gibt, die den 
intra vitam entstandenen krankhaften Prozessen sehr ahnlich sehen. 
Besonders hat ja Rosental das bereits friiher mit besonderer Riicksicht 
auf die gliosen Elemente nachgewiesen. Immerhin werden wir ftir unsere 
Falle unter Verwertung der Erfahrung, daB weitgehende postmortale 
Veranderungen eben mit Vorliebe und mit besonderer Intensitat an 
solchen Ganglienzellen auftreten, die bereits intra vitam durch einen 
pathoJogisehen ProzeB geschadigt waren, zu der Ansicht berechtigt 
sein, daB auch in diesen Fallen reichliche pathologische Zerfallserschei¬ 
nungen der Ganglienzellen sich finden. Bestarkt wird diese Aimahme 
durch die Beobachtung, daB diesen Zerstorungs- imd Auflosungs¬ 
erscheinungen eine starke Anhaufung lipoider Abbauprodukte im Schar- 
lachbilde durchaus entspricht. Die Anhaufung derartiger Stoffe ist in 
der Tat in alien unseren Fallen ganz erheblich, sie finden sich in erster 
Linie in den Ganglienzellen, wo sie von den kleinsten Anfangen bis zu 
enormen scholligen Anhaufungen auftreten, dann auch in den Gliazellen, 
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denen sie oft wie eine Haube aufsitzen, verhaltnismaBig wenig in den 
GefaBwanden und frei im Gewebe. Auf die deutlichen Unterschiede 
in der Ausbreitung des Vorganges bei den einzelnen Fallen soil spater 
eingegangen werden. 

Weniger eindeutig fiir die Beurteilung der Ausbreitung eines degene- 
rativen Zerfalls der Ganglienzellen scheint mir die Fibrillenfarbung zu 
sein, die m. E. wohl den Untergang der Fibrillen einer einzelnen Zelle 
und der intercellul&ren Fibrillen gut studieren laBt, aber doch in ihren 
Ergebnissen zu ungleichmaBig ist, um einen sicheren Anhaltspunkt 
fur die quantitative Bewertung des Zellausfalls zu liefem. 

AuBer diesen haufig vorkommenden Zerfallserscheinungen der 
Ganglienzellen stoBen wir nun in unseren Fallen 3 und 4 auf eine Ver- 
anderung der Ganglienzellen, die hier doch wohl eine besondere Bedeu¬ 
tung beansprucht. Das ist die Beladung der Ganglienzellen dieser 
bei den Falle mit Pigment. Diese Bedeutung ist weniger in der Ver- 
anderung selbst, als in der Art ihrer Ausbreitung zu finden. Wir sehen 
in beiden Fallen, im ausgesprochenen Gegensatz zu den Fallen 1 und 2, 
daB durchweg alle in den verschiedensten Gegenden des Gehirns befind- 
lichen Ganglienzellen mit einer mehr oder weniger groBen Menge „Pig- 
ment“ beladen sind. Diese Tatsache laBt sich mit alien Farbemethoden 
zweifellos einwandfrei zur Darstellung bringen. Wahrend im allgemeinen 
die Lagerung dieses Stoffes von den bekannten Bildern nicht abweicht, 
zeigen die Ganglienzellen des 4. Falles oft eine sackartige Erweiterung, 
in der der Farbstoff liegt. Hier haben wir offenbar den schwersten 
Grad dieses Vorganges vor uns, der, mit dem Auftreten kleinerer Mengen 
tieginnend, schlieBlich einen solchen Umfang annehmen kann, daB der 
Raum der, in ihrem Gefiige vielleicht auch bereits etwas gelockerten 
Zelle, nicht mehr ausreicht, die Pigmentmassen innerhalb ihrer normalen 
Konturen unterzubringen. Im Fibrillenbilde wird deutlich, daB dieses 
„Pigment“ in tropfchenartigen Gebilden in einem wabigen Maschenwerk 
eines durch Silber dunkelgefarbten Geriistes gelegen ist, wahrend die 
erhaltenen Fibrillen selbst zusammengedrangt am Rande, sowohl an 
der Kern- wie an der AuBenkante verlaufend, sichtbar sind. Ob dieses 
Gertist, in dem das Pigment angeordnet ist, den auseinandergedrangten 
Fibrillen entspricht, wie Marinesco annimmt oder eine andere plas- 
matische Struktur darstellt, sei dahingestellt. Nicht selten sehen wir 
zwischen den Pigmentmengen noch vereinzelte feinste Chromatin- 
kornchen, aber niemals — Schollen liegen, was ja vielleicht fur die 
Frage der Entstehung und Umwandlung dieses Stoffes nicht ohne Be¬ 
deutung ist. 

Ober die Natur und die Bedeutung dieses hellgelben Pigments war 
man sich lange im unklaren, und es sind die allerverschiedensten und 
sich widersprechenden Ansichten dartiber aufgetaucht und verfochten. 
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Fur die Bewertung dieses Stoffes in den Ganglienzellen als patholo- 
gisches Substrat erwies sich dieTatsache storend, daB es ja normaler- 
weise in den Ganglienzellen des Gehirns vorkommt. Nach Muhlmann 
erscheinen die ersten Pigment komchen in den Nervenzellen des Menschen 
schon im 3. oder 4. Lebensmonat. Es konnte so die Ansicht entstehen, 
daB wir in diesem Stoffe einen Nahrungsvorrat der Zelle zu erblicken 
haben. Auf Grund der Beobachtung jedoch, daB dieser „Vorrat“ mit 
zunehmendem Alter immer mehr wachst, um dann in den Gehimen 
senil Dementer ganz enorm zuzunehmen, kam man zur tJberzeugung, 
daB diese Pigmentgranula ein Zerfallsprodukt des Protoplasmas dar- 
stellen und daB sie durch eine — uns allerdings ihrem Wesen nach noch 
unbekannte — chemische Umwandlung der chromatophilen Elemente 
der Ganglienzellen entstehen. Diese Ansicht vertritt insbesondere 
Nissl. Vielleicht trifft die Meinung Ribberts das Richtige, der in den 
Pigmentanhaufungen langsam sich ansammelnde Stoffwechselprodukte, 
Schlacken sieht, die das Result at der Verbrennungsprodukte des Proto- 
plasmas sind und von der Zelle nicht ausgeschieden werden. Auch wenn 
wir iiber die chemische Natur des Pigments, wie gesagt, noch ziemlich 
im unklaren sind — daB sie den Lipoiden nahe verwandt, wenn auch 
nicht mit ihnen identisch sind, kann wohl als ziemlich sicher gelten —, 
so sind wir doch berechtigt, das Auftreten dieses Stoffes in den 
Ganglienzellen in diesem Umfange und dieser Verbreitung als patho- 
logisch anzusehen, besonders seitdem wir wissen, daB derartige Er- 
scheinungen gerade bei Intoxikationen und Infektionen mit Vorliebe 
auftreten. 

DaB es sich hier in der Tat um einen krankhaften Vorgang, um patho* 
logische Veranderungen der Ganglienzellen handelt, laBt sich ein wand - 
frei durch den Nachweis starkster Abbauerscheinungen an ihnen be- 
weisen. Es gelingt in der Tat, insbesondere mit der Scharlachmethode 
zu zeigen, daB ein ganz auBerordentlich starker Abbau des nervosen 
Parenchyms in den Fallen 3 und 4 vorliegt, der unverhaltnismaBig viel 
starker ist als in den ersten beiden Fallen. Hier ist kaum eine Ganglien- 
zelle im Gehim, die von der Beladung mit Scharlach ganz frei ist, die 
Mehrzahl ist mit zum Teil enormen Mengen beladen, so daB oft nur 
leicht schattenhafte Umrisse die mit Scharlachmassen vollgestopften 
Ganglienzellen erkennen lassen, von deren Struktur sonst nichts mehr 
sichtbar ist. Durch ihren Reichtum an lipoiden Substanzen fallen hier 
auch die Zellen der Himrinde auf, deren reihenformige Anordnung 
vorzugsweise durch die rote Farbung dieser Stoffe scharf hervortritt. 
Man erkennt ohne weiteres, daB hier ein ProzeB vorliegt, der nicht auf 
einzelne Himpartien beschrankt ist, sondern sich im ganzen Gehim, 
wenn auch der Intensitat nach etwas wechselnd, ziemlich gleichmaBig 
verbreitet hat. 
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Lipoide Stoffe nun finden wir auch reichlich an und in den Gliazellen, 
wenig im Gewebe und verhaltnisrnaBig selten in den GefaBwandzellen 
und den adventitiellen Raumen. Jedenfalls ist das MiBverhaltnis 
zwischen dem Reichtum an Lipoidstoffen in Ganglienzellen, auch wohl 
noch Gliazellen, und dem ganz geringen Auftreten in den GefaBwand¬ 
zellen auff allend. 

Diesen enormen Abbau des nervosen Parenchyms, der Ganglien¬ 
zellen, den wir verhaltnisrnaBig gleichmaBig uber das ganze Gehim der 
beiden letzten Falle verbreitet finden, werden wir auch auf eine gleich¬ 
maBig schadigende', Einwirkung zuruckzuftihren haben, auf die Toxin- 
wirkung. Es handelt sich offenbar um eine exquisit toxische Wirkung 
der infektiosen Noxe auf die Ganglienzellen, die unter deren Einwirkung 
einer gleichmaBigen, krankhaften Umwandlung ihrer Substanz, ins- 
besondere der Chromatinschollen, unterzogen sind. Diese Giftwirkung 
ist scheinbar so stark gewesen, daB der bei derartigem Abbau sonst ein- 
setzende Mechanismus, insbesondere auch des Abtransportes, auf das 
schwerste gestort ist. Der Zerfall des Parenchyms ist entweder so schnell 
und massenhaft gewesen oder aber es hat auch die deren Transport 
vermittelnden gliosen Elemente gleichfalls mit ergriffen, daB es zum 
Auftreten von abgebauten Stoffen in den GefaBwanden gar nicht mehr 
gekommen ist. 

Diesem Eindruck, als wenn unter der libermachtigen lahmenden 
Wirkung der Toxine der gesamte Abwehrmechanismus des Gehimes 
vollkommen versagt hatte, entspricht auch der gesamte iibrige Befund. 
Wie wir gesehen haben, sind die infiltrativcn Erscheinungen an den 
GefaBen in diesen beiden Fallen verhaltnisrnaBig sehr gering, ebenso 
sind auch die reaktiven Gliaveranderungen schwacher als in den beiden 
ersten Fallen. Besonders aber auch scheinen beide Vorgange bei weitem 
nicht so fleckweise verstarkt und vergrobert wie dort. Wir haben also 
hier scheinbar ein Versagen der Abwehrreaktion des Gehirns gegeniiber 
der Erkrankung vor uns, das unter der lahmenden Wirkung toxiseher 
Prozesse zu einer energischen Abwehr nicht mehr in der Lage ge¬ 
wesen ist. 

Ob das gelegentliche Auftreten gelblichen Pigmentes in den Glia¬ 
zellen auf direkte Giftwirkung zurlickzufuhren oder mit dem Abtrans- 
port dieses Stoffes in Zusammenhang zu bringen ist, kann nicht ent- 
schieden werden. Jedenfalls scheint mir diese Erscheinung ein Beweis 
fftr die enge Beziehung zwischen Ganglien- und Gliazellen zu sein, auf 
die Spiel me yer kiirzlich erneut hingewiesen hat. 

Derartig fettig-pigmentose Entartung von Ganglienzellen bei der 
Encephalitis ist offenbar nichts Seltenes, sie wird verschiedentlioh 
erwahnt. Etwas Besonderes ist jedoch die allgemeine gleichmaBige 
Ausbreitung des Prozesses auf das ganze Geliirn. Wir werden spater 
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sehen, daB dieser Befund wohl nicht als eine zufallige Nebenerscheinung 
anzusehen ist, sondern daB er auch im klinischen Bilde der beiden letzten 
Falle zum Ausdruck kommt, daB wir also eine besondere Verlaufsart 
der ja durch einen starken Wechsel der Erscheinungen ausgezeichneten 
Encephalitis epidemica hier vor uns haben. 

Wenn wir nun kurz der Frage nahertreten, ob wir in der Lage sind, 
aus dem pathologisch-anatomischen Befunde unserer Falle die klinischen 
Erscheinungen befriedigend zu erklaren, so werden wir im allgemeinen 
diese Frage wohl bejahen konnen. Immerhin wird es aber bei dem doch 
offenbar auBerst wechselvollen Verlauf der Encephalitis epidemica und 
dem ebenso wechselnden Befunde ahnlich gehen wie mit der Paralyse, 
bei der ja die Spirochatenforschung manche Binge wohl geklart, dafiir 
aber eine Reihe neuer Fragen aufgeworfen hat. 

Unsere drei ersten Falle zeigen mehr oder weniger ausgepragt den 
Typ der extrapyramidalen Bewegungsstorung, die wir auf das Linsen- 
kemsystem beziehen. Klinisch bieten der 1. und 2. Fall dieses Bild 
verhaltnismaBig rein, der eine die ,,lethargische“ oder gehemmte, der 
zweite die choreatische Form. Es ist sicher, daB dieser Lokalisation 
besonders starke pathologisch-anatomische Veranderungen im Linsen- 
kem entsprechen, Veranderungen, die wir in entzundliche, was den 
GefaBapparat betrifft, degenerative des nervosen Parenchyms, ins- 
besondere der GanglienzeUen, und reaktiv-proliferative, was die Glia 
angeht, differenzieren konnen. Nun sind aber diese Veranderungen 
keineswegs gleichmaBig verteilt, sie beschranken sich auch nicht auf 
den Linsenkem, sondern wir finden sie in ganz ahnlicher Intensitat 
auch im Schwanzkern, Thalamus opticus, am Boden des 4. Ventrikels, 
den Kemen der Brucke bis tief in das verlangerte Mark hinab, nach 
hier allerdings in der Starke abnehmend. Wahrend diese Lokalisation 
nicht auffallen kann, da diese Gebiete der herrschenden Auffassung 
nach dem Linsenkernsystem noch angehoren, ist die in unseren Fallen 
vollig fehlende Beteiligung des Kleinhims doch immerhin bemerkens- 
wert. Im ganzen wird die richtige Abschatzung der quantitativen Aus- 
breitung der pathologisch-anatomischen Veranderungen tiberhaupt auf 
gewisse Schwierigkeiten st oBen, die in dem ganz ausgesprochenen Wechsel 
der Erscheinungen nicht nur auf Schnitten desselben Blockes, sondern 
auch in denselben Schnitten begrtindet sind. Es sind eigentlich voll- 
kommene Serienschnitte dazu erforderlich. 

BaB unsere Erkrankung sich aber nicht auf Veranderungen in den 
groBen Ganglien und verwandten Gebieten beschrankt, zeigt selbst der 
klinisch so reine Fall 1. Hier finden wir ausgepragte krankhafte Ver¬ 
anderungen auch in der GroBhirnrinde, allerdings weniger infiltrative 
Erscheinungen an den GefaBscheiden, dagegen neben proliferativen 
Prozessen der GefaBwande insbesondcre ganz ausgesprochene, auf 
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weitere Strecken hin deutliche Neuronophagie der Ganglienzellen neben 
allgemein degenerativen Veranderungen an ihnen. 

Noch viel deutlicher aber tritt das in dem 2. Fall zutage. Hier besteht 
klinisch eine verhaltnismaBig reine Chorea, wahrend die mikroskopische 
Untersuchung dieselben schweren infiltrativen Erscheinungen an den 
GefaBscheiden, wie wir sie im Linsenkernsystem antreffen, in derselben 
Intensitat auch im Gebiet der Rinde naehweist. Ebenso schwer sind 
hier die neuronophagisehen Vorgange. Nun ist es ja aber auBerordent- 
lich schwierig, bei derartig schwer motorisch erregten Kranken ge- 
nauere Analysen des Krankheitsbildes zu machen, insbesonderepsychische 
Erregung von rein organisch-motorischer Erregung zu trennen. Eine 
allgemeine Benommenheit bestand in diesem Falle nicht. Immerhin 
wird man bei der ganzen Art der Erregung, wie sie insbesondere gegen 
Ende auftrat, auch klinisch an eine Beteiligung des GroBhims an dem 
Krankheitsbilde denken konnen. 

Diese Frage erscheint jedoch weniger wichtig als die allgemeine 
Feststellung, daB wir selbst in Fallen, in denen wir scheinbar klinisch 
reinen extrapyramidalen Bewegungsstorungen begegnen, pathologisch- 
anatomisch eine Beteiligung auch anderer Himteile, insbesondere des 
GroBhirnee, finden. Es steht diese Beobachtung durchaus im Einklang 
mit dem von Spielmeyer gefiihrten Nachweis, daB auch die Wilson- 
sche Krankheit histologisch keineswegs auf die Linsenkerngebiete be- 
schrankt ist, sondern auch Veranderungen im GroBhim zeigen kann. 

Wie wir uns dieses vorzugsweise klinische Hervortreten des amyo- 
statischen Komplexes im Krankheitsbilde auch bei gleichzeitigem 
Ergriffensein der Rinde erklaren sollen, wird man zunachst schwer 
sagen konnen. Vielleicht liegt hier ein besonders gtinstiger Angriffs- 
punkt fhr das Virus vor, dem eine besondere Verletzlichkeit der be- 
treffenden Gebiete entgegenkommt. 

Wie wir bereits gesehen haben, ist es in unseren Fallen vollkommen 
unmoglich, aus der Verbreitung des pathologischen Prozesses Riick- 
schllisse auf das Zustandekommen einzelner klinischer Erscheinungen 
zu ziehen etwa in der Art, daB man auf diese Weise das klinische Bild 
des lethargischen Zustandes auf der einen und des choreatischen auf der 
anderen Seite differenzieren konnte. Die Losung dieser Frage wird durch 
das Studium frischer Erkrankungen wohl weniger gefordert werden. 

Vielmehr machen die akuten Falle in der Frage der Lokalisation 
und der Differenzierung der Krankheitszeichen viel groBere Schwierig- 
keiten als die abgelaufenen, chronischen Falle, in denen ja in der Regel 
die 8torende psychische Komponente zuriickzutreten pflegt, um dem 
Bilde der rein motorischen Ausfalle Platz zu machen. Es ist zu erwarten, 
daB die histologische Untersuchung gerade solcher Falle eine Klarung 
mancher lokalisatorischer Fragen bringen wird. 
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Wieschwierig die Symptomatology dei Erkiankung sein kann, zeigt 
sich u. a. in der Ahnlichkeit, die sie mit anderen Krankheitsbildern 
haben kann. Die auBere Ahnlichkeit mit der Katatonie ist in unserein 
1. Falle auBerordentlich groB. Bei oberflachlicher Betrachtung kann 
man hier durchaus zur Diagnose eines katatonen Stupors ,kommen. 
Strum pel) trennt deshalb eine katatone oder amyostatische Form 
der Encephalitis ab und stellt sie in Gegensatz zu der lethargiscben 
Form, wenn er auch manchmal gewasse Ubergange gelten lassen will. 
Der wesentliche Unterschied besteht wohl vorwiegend in dem Auftreten 
einer starkeren psychischen Hemmung bei der zweiten Art im Gegen¬ 
satz zu den mehr motorischen Erscheinungen der ersten. Bei der Schwie- 
rigkeit dieser Trennung wird das ein unsicheres Kriterium bleiben. 

Stertz weist ebenfalls auf die Ahnlichkeit der Zustandsbilder hin 
und bezeichnet sie als pseudokataleptisch, indem er sie in Gegensatz 
stellt zu echter, psychisch bedingter Katalepsie, die als rein psychische 
Erscheinung eine Schadigung der Willenssphare bedeutet. 

Schilder unterstreicht diese Ahnlichkeit besonders ftir die Walz- 
bewegungen und Unruhe der Encephalitis mit Bewegungen bei see- 
lischer Unruhe und meint, daB eine motorische Erscheinung vom Typus 
der psychogenen auch ,,apsychisch“ entstehen konne. Er wirft deshalb 
die Frage auf, ob nicht auch das Problem der Motilitatsstorungen bei 
der Schizophrenic einen doppelten Zugang habe, wie es einen doppelten 
Weg zu der Reihe derartiger motorischer Erscheimmgen zu geben 
scheine. Einstweilen scheint die Beantwortung dieser Frage, die ja 
Probleme von grundlegender Bedeutung beriihrt, noch im weiten Felde 
zu liegen. Immerhin wird man immer w r ieder versuchen miissen, der 
Losung dieses Problems auch vom histologischen Standpunkte aus naher 
zu kommcn. 

Einer ganz ausgesprochenen Verbindung rein psychischer Symptome 
mit solchen korperlicher Natur begegnen wir in unserem 3. und beson¬ 
ders im 4. Falle. In jenem haben wir ebenfalls choreatische Erschei¬ 
nungen, deren pathologisch-anatomisches Substrat wir gleichfalls im 
Linsenkem und verwandten Gebieten zu suchen haben. Aber auch hier 
ist auffallend, daB wir annahemd die gleichen Veranderungen wie in 
den Stammganglien auch in der Rinde antreffen. Auch in diesem Falle 
pravalieren also zunachst klinisch die Storungen des extrapyramidalen 
Systems, zu denen auBer der Chorea auch die ,,spastischen“ Erschei¬ 
nungen an den unteren Extremitaten, die wir wohl auf eine Tonusstorung 
zuriickzufuhren haben, gehoren. Die in diesem Falle gefundene Augen- 
muskellahmung und die Pupillenstorung, die ja haufig bei unseren 
Erkrankungen gefunden werden. sind wohl auf Schadigungen der be- 
treffenden Kernregionen, die ja im Bereiche der befallenen Gebiete 
liegen, zu beziehen und nicht auf periphere toxische Prozesse. 
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liber Encephalitis epiilcmica. 

l)er 4. Fall, der pathologiseh-anatomisch ganz ahnliche Verhaltnisse 
hietet wie der vorige, unterscheidet sich von diesem klinisch doch wieder 
durch das Auftreten ganz ausgesprochen psychotischer Erscheinungen 
von Anfang an, deren regelloser Wechsel auffallend ist. Manche dieser 
scheinbar katatonen Symptome, wie die grimassierenden Bewegungen 
des Gesichtes, die schweren, scheinbar psychischen Hemmungszustande 
machen ihre sichere Unterscheidung von Storungen des extrapyrami- 
dalen Systems auBerordentlich schwierig; dazu wird man auch die 
Sprachstorungen, die wohl als bulbare anznsehen sind, zu rechnen haben. 
Diesem reichen Wechsel der Erscheinungen steht ein verhaltnismaBig 
geringer, ziemlich gleichmaBig iiber das ganze Gehirn verbreijteter Befund 
gegeniiber. Wir haben hier also Encephalitisfalle vor uns, die man 
insofem als atypisch ansehen muB, als sie wohl klinisch zum Teil wenig- 
stens den Typus der Linsenkemsymptome erkennen lessen, denen doch 
pathologiseh-anatomisch eigentlich herdformige oder herdformig ver- 
starkte Veranderungen nicht ganz entsprechen. 

Wir haben oben gesehen, daB diese besondere Verlaufsart der beiden 
Falle ganz im Gegensatz zu dem 1. und 2. Fall wahrscheinlich darauf 
beruht, daB hier in ganz anderer und viel schwererer Weise toxische 
Einfllisse eine maBgebende Rolle spielen. Dieser Toxinwirkung begegnen 
wir im pathologisch-anatomischen Befunde in der durch das ganze Gehirn 
fast gleichmaBig verbreiteten fettig-pigmentosen Erkrankung der 
Ganglienzellen, klinisch findet sie ihren Ausdruck in der bei beiden Fallen 
schon geraume Zeit vor dem Exitus einsetzenden Storung des Sensoriums, 
die je naher dem Ende desto mehr in eine vollige Benommenheit iiber- 
geht. Es ist wohl ohne weiteres erklarlich, daB die erhebliche Schadi- 
gung des weitaus tiberwiegenden Teiles der Ganglienzellen des ganzen 
Gehims nicht ohne EinfluB auf die Tatigkeit dieser Zellen und damit 
den Ablauf des psychischen Geschehens bleiben kann. Als derartige 
schwere Schadigung des von Toxinen uberschwemmten Gehirns wird 
man zwanglos auch die beiden beobachteten schweren cerebralen Anfalle 
mit Aufhebung des BewuBtseins und trager Lichtreaktion der Pupillen 
deuten konnen. 

Die Ubersicht iiber unsere Falle lehrt also, daB wir bei der Ence¬ 
phalitis epidemics einer bunten Mannigfaltigkeit nicht nur des kli- 
nischen Symptomenbildes, sondem auch des pathologisch-anatomischen 
Befundes begegnen. Im allgemeinen bestatigt sich auch ftir unsere 
Falle der Pradilektionssitz in der Gegend der groBen Ganglien, aus dem 
dann auch wohl die hauptsachlichsten klinischen Krankheitserschei- 
nungen mehr oder weniger ausreichend in groben Umrissen erklart 
werden konnen. Fiir eine feinere lokalisatorische Diagnose reichen die 
Befunde in keiner Weise aus. Auch gelingt es keineswegs in den akuten 
Fallen, in eindeutiger Weise das klinische und histologische Bild restlos 
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zur Deckung zu bringen, wobei pathologisch-anatomisch die Unregel- 
maBigkeit in der Ausbreitung des Prozesses, klinisch insbesondere die 
Uberlagerung rein motorisch-organischer Symptome durch psychische 
Faktoren storend wirkt. Von Intoresse ist in der Beziehung auch die 
anffallende Ahnlichkeit extrapyramidaler Bewegungsstorungen mit sonst 
rein psychisch ausgelosten Zustandsbildern, denen wir als Symptomen- 
gruppe bei den verschiedensten psychischen Krankheiten zu begegnen 
pflegen. Auch in scheinbar verhaltnismaBig reinen ,,amyostatischen“ 
Fallen finden wir unter Umstanden histologisch einen mehr gleichmaBig 
verbreiteten ProzeB, der sich in derselben Weise me im Linsenkem 
auch im GroBhim geltend macht. Bei einem Teil der Falle stehen rein 
toxische Schadigungen im Vordergrunde. die sieh sowohl klinisch wie 
histologisch abgrenzen lassen. 
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Studie ttber den Liquor cerebrospinalis und desseii Komnuini- 
kationsverhaltnisse bei syphilogenen Oeisteskrankheiten. 

Von 

Sigurd Dahlstroni, und Sofus Widoroe, 

Chefarzt der Psychlatrischen Abtcilung dor Chefarzt dor 2. (‘hininrixohon Abteilunu 

stadtisoben Krankenh&user in Kristiania, daselbst. 

Mit. 23 Text alibi Idung on. 

(Eingcgangni am S. April 1921.) 

In den Gehirnventrikeln und ini ttubarachnoidalraum auf der (Jber- 
fliiche des Gehirns und ira Riickenmarkskanal findet man die Fliissig- 
keit, welche man Gehimruckenmarksfliissigkeit nennt. 

Bei verschiedenen krankhaften Zustanden im Gehim und Riicken- 
mark und in den Hauten, welche diese umgeben, ist diese Fliissigkeit 
krankhaft verandert. Diese Veranderung laBt sich durch verschiedene 
Methoden nachxveisen. 

Zu gewohnlichem klinischen Gebrauch begniigt man sich damit, ein 
wenig Lumbalfliissigkeit herauszuholen, die man dem Lumbalsack ent- 
nimmt. Denn man geht von der Annahme aus, daB die Gehirn-Riicken- 
marksfliissigkeit so ungefahr gleich ist, ob sie nun aus den Gehimven- 
trikeln vermittels einer Gehimpunktion entnommen wird, oder aus dem 
Rxickenmarkskanal durch eine Lumbalpunktion. 

Da nun die Gehirnventrikel miteinander und mit dem Subarach- 
noidalraum des Riickenmarkskanals in Verbindung stehen, so sollte man 
meinen, daB die Gehimfliissigkeitunddie Ruckenmarksfliissigkeiteiniger- 
maBen dieselbe Zusammensetzung hatten, solange die Verbindung der- 
artig ist, daB sie ungehindert sich miteinander mischen konnen. 

Die Kommunikation geht nach Rauber-Kopsch an drei Stellen 
vor sich, nanilioh durch die Apertura medialis ventriculi quarti (Foramen 
Magendi) und durch die zwei Aperturae laterales ventriculi quarti (Keyi 
et Retzii). Man denke sich nun, daB der Liquor von den Plexus chorioidei 
sezemiert wird und daB er durch den Pulsschlag und durch Druck- 
schwankungen, welche vom respiratorisch bedingten Fullungsunterschicd 
der Venen herriihren, wellenartig fortbewegt wird durch den dritten 
Ventrikel und Aquaeductus Sylvii zum vierten Ventrikel und von hii*r 
durch das Foramen Magendi und die Foramina Luschka zur Cerebel- 
1 arzisternc. Ein Teil des Liquor-Stromes geht von dort aus iiber zur 
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Cisterna chiasmatica und weiter zura cerebralen Subarachnoidairaum, 
verteilt sich iiber das Gehirn und folgt auch den Gehimnerven nach 
auBen. Ein anderer Teil geht in den Subarachnoidairaum des Rucken- 
markkanals, von wo aus er Ablauf hat durcli die Scheiden der spinalen 
Nerven. Nach Franck soli die Bewegung langsam sein, sicherlich 
geringer als die der Lymphe und sie soli in Etappen vorwarts und zuriick 
erfolgen. Man stellt sich nun vor (Bisgaard), daB, wahrend der Liquor 
nach unten getrieben wird, kleine Portionen da von immerfort von den 
perivascularen Lymphraumen und den allerkleinsten Gewebsspalten, 
wo der Stoffwechsel zwischen Gewebe und Blut vor sich geht, ein- 
und wieder ausgepumpt werden. Das expiratorische Anschwellen und 
das inspiratorische Zusammenfallen der Venen besorgen dieses Aus- und 
Einpumpen. 

Die Folge davon miiBte sein, daB die Flussigkeit, die sich in der 
Lumbalzisterne findet, zusammengesetzt ware aus der urspriinglichen 
Ventrikelflussigkeit und den verschiedenen Beimengungen, welche sie 
auf dem Wege nach unten erhielt. 

Esliegen nun auch eine Anzahl Untersuchungen (Schmorl- Kafka) 
vor, die uns allerdings erst nach AbschluB unserer Untersuchungen zur 
Kenntnis gekommen sind, die darauf hinzudeuten scheinen, daB ein 
Unterschied zwischen dpr Ventrikelflussigkeit und der Spinalfliissigkeit 
besteht. Aber von diesen Untersuchungen sagt Bisgaard, daB ,,sie 
jedoch in so geringer Anzahl vorliegen, und mit so unsicheren Methoden 
ausgefiihrt sind, daB ich nicht naher auf sie eingehen kann“. 

Wenn man die letzten groBeren Sammelarbeiten auf diesem Gebiete 
durchsieht, zeigt es sich auch, daB die Verfasser derselben ebenfalls nicht 
geglaubt haben, den friiheren Untersuchungen irgendwelchen Wert bei- 
legen zu konnen. So werden diese z. B. nicht erwahnt von Karl Es- 
kuchen in seinem Buche: Die Lumbalpunktion. W. Schonfeld sagt 
in seinem Buche: ,,Die Untersuchung der Ruekenmarksfliissigkeit, ihre 
Methoden und ihre Ergebnisse mit besonderer Berucksichtigung der 
Syphilis' 4 : Die Ergebnisse beider Autoren lassen sich ziemlich unge- 
zwungen dadurch erklaren, daB Schmorl seine Befunde an Leichen 
erhoben hat, wahrend bei Kafka auch eine zeitliche Trennung der Ent- 
nahme vorliegt (Entnahme des Spinalliquors am Lebenden; des Ven- 
trikelliquors an der Leiche bzw. am Narkotisierten). 

Es ist nun unsere Absicht gewesen, unter Vermeidung der eben ge- 
riigten Fehler, zu ergriinden, ob tatsachlich irgendein nennenswerter 
Unterschied zwischen der Gehirnventrikelflussigkeit imd der Lumbal- 
flussigkeit besteht und femer, wie die Kommunikations- und Resorj)- 
tionsverhaltnisse hinsichtlich des Liquors sind. 

Es sind deshalb an einer Anzahl Patienten, welche an syphilogenen 
Gcisteskrankheiten lciden, eine Reihe Untersuchungen vorgenommen 
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worden, um diese Fragen zu beleuchten. Die Patienten sind niemals 
narkotisiert worden. Die Eingriffe wurden zum Teil ohne Anasthesie oder 
in Lokalanasthesie ausgefuhrt. 

Wir haben systematische Gehirnventrikel- und Lumbalpunk- 
tionen, sowieintraventrikulare undintralumbale Injektionen 
ausgefuhrt. 

Zwischen der Gehirnventrikel- und Lumbalpunktion sind — wie aus 
den Krankengeschichten hervorgeht — nicht mehr als 5—30 Minuten 
verflossen. 

Einzelne Patienten (vgl. die Krankengeschichten) haben l 1 / 2 Stunden 
vor der Punktion 1,2 g Neosalvarsan intravenos bekommen. 

Hinsichtlich der technischen Einzelheiten wird auf die Kranken¬ 
geschichten verwiesen. Doch sehen wir die folgende Beschreibung als 
notwendig fur das Verstandnis der technischen Ausfiihrung an. 

Die Gehimpunktion ist in Bauchlage ausgefuhrt worden. Es wurde 
der vorderste Teil der Seitenventrikel punktiert. In samtlichen Fallen 
ist es gelungen, die Ventrikel ohne Schwierigkeit zu finden und die fur 
die Untersuchung notwendigen Fliissigkeitsmengen zu entnehmen. 

Die Lumbalpunktionen sind teils sitzend, teils in Seitenlage ausge- 
fiihrt worden. Der Lumbaldruck wurde zwar gemessen, bietet aber fiir 
die in Rede stehenden Untersuchungen kein Interesse, weshalb die 
Re8ultate hier nicht angefuhrt sind. Dasselbe gilt fur den Druck in den 
Gehim ventrikeln. 

Mit den Fliissigkeiten sind folgende Untersuchungen angestellt 
worden: 

1. Die Wassermannsche Reaktion in Serumdosen von 0,10—0,25 
und 0,50. 

2. Die ,,Goldsor f -Reaktion. 

3. Zellzahlungen, sind in Fuchs-Rosenthals Zahlkammer vor- 
genommen. 

4. Albumin- und Globulinbestimmungen. (Teilweise Nonne-Apelts 
Reaktion und Weichbrodts Reaktion oder auch quantitativ nach Bis- 
gaards originaler Verdiinnungsmethode und mit seinem Instrumenta- 
rium.) 

Hinsichtlich der Injektionen ist folgendes zu bemerken: 

Wir haben Farbstoffe oder Luft injiziert. Die Injektionen wurden 
intraventrikular oder intralumbal vorgenommen. Die Luft wurde nicht 
filtriert. Ein Mai ist Indigocarmin injiziert worden, im iibrigen wurde 
immer Dandys neutrales Phenolsulphophtaleinpraparat angewandt. 
Ubrigens sind wir bei den Injektionen immer der von W. Dandy an- 
gewandten Technik gefolgt. 

Wir haben immer den auBersten Grad von Vorsicht walten lassen 
und haben in keinem Falle schadliche Folgen beobachtet. 
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Die Krankengeschichten sind absichtlich so ausfuhrlieh wieder- 
gegeben worden, weil es nach unserer Ansicht von Interesse ist, nnseren 
Befnnd mit dem klinischen Bild zu vergleichen. Stellen der Kranken¬ 
geschichten, welche fur die vorliegenden Untersuchungen nicht von 
Interesse sind, wurden weggelassen. 

Pat. Nr. 1. Mannlich, 16 Jahre alt. Diagnose: Juvenile Paralyse. 

Vater und Mutter des Pat. leugnen Lues und leugnen auch, daB jemals An- 
zeichen von Lues bei dem Pat. wahrzunehmen gewesen waren. Er ist in der Schule 
durchschnittlich begabt. Nach einem 8toB auf den Kopf bekoramt er im Alter 
von 12 Jahren epileptiforme Krainpfe; von einem Chirurgen wird er zweimal 
trepaniert, ohne daB Blut nachgewiesen werden kann. Der Pat. wird in zunehmen- 
dem MaBe stumpfsinnig, kann in der Folge in der Schule nicht mehr mitkommen, 
wird auBerst labil in der Stimmung, weint leicht und kann in der Erregung mit 
einem Messer nach seiner Umgebung losfahren, ist jedoch im allgemeinen ruhig 
und uninteressiert, ab und zu unreinlich. 

Am 4. XI. 1920 kommt er ins Krankenhaus. Er wurde in einer Bahre ge- 
braeht, auf der er lag und mit sich selbst auf eine undeutliche und verworrene 
Art sprach. Fragen beantwortete er nur mit ja und nein. Doberschanskys Re¬ 
flex +. Die Pupillen waren groB und eckig, reagierten nicht auf Licht, wohl aber 
auf Akkommodation. Wahrend seines Aufenthaltes und unter der gewohnlichen 
Behandlung erholte er sich gut, nahm an Umfang und an Kraften zu. Vor der 
Entlassung ging er frei in der Abteilung umher, plauderte mit den anderen Pa- 
tienten in einer prahlenden und selbstzufriedenen Manier (hasitiert). Die Mutter 
nahm ihn am 23. XII. 1920 nach Hause. 

Am 9. XI. 1920 zeigte das Blutserum des Pat. Wassermanns Reaktion 0,10+, 

0,20 +. 

Am 16. XI. 1920. Lumbalpunktiert. Reagierte fast nicht auf den Einstich. 
Im Punktat war Nonne-Apelts Reaktion + +, Sublimatreaktion + + +. Bis- 
gaard: Alb. 1 / 50 . Globulin 1 / 10 . Zellen 285/3, Wassermanns Reaktion 0,10 —, 
0,25 +, 0,50 +. 

Am 16. XI. 1920. Gehirnventrikelpunktion. Im Punktat wur Nonne-Apelts 
Phase I —, Sublimatreaktion —. Bisgaard: Alb. 1 / 20 . Globulin 1 / 2 . Zellen 104/3. 
Wassermanns Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 —. 

Pat. Nr. 2. Weiblich, 38 Jahre alt. Diagnose: Paralyse. 

In der Familie der Pat. kennt man keinen Fall von Geisteskranklieit. Tuchtig 
in der Schule. (Gute Schiilerin.) Hat als Dienstmadchen gearbeitet. Im Alter 
von ca. 20 Jahren bekam sie Syphilis. Uber die Art ihrer Behandlung weifl man 
nichts. Mit 28 Jahren verheiratete sie sich. Keine Kinder. Wohl 1 / 2 Jahr vor der 
Einlieferung ins Krankenhaus merkte der Mann, daB sie anfing, vergeBlich zu 
werden. Damach wurde sie mehr und mehr stumpfsinnig, ungeordnet und un¬ 
reinlich. In der letzten Zeit lieB sie Urin und Stuhlgang auf den Boden. Die 
Sprache wurde mehr und mehr unversttindlich, der Gang unsicher. 

Sie kam am 15. IX. 1920 zur Anstalt. Bei der Ankunft konnte die Pat. nicht 
ohne Hilfe die Treppe hinaufgehen. Sie fafite oft die einfachsten Fragen nicht auf, 
antwortete mit einem blodsinnigen Liicheln ca. 2—3 Worte. Der Rest war die 
Wiederholung des letzten Wortes oder der Wortsilbe z. B. „Danke, gut — gut — 
gut — ut,“ Fibrillare Zuckungen um die Mundpartie und in der Zunge. Ataktische 
Hand- und FuBbewegungen. Die Pupillen gleich, reagieren nicht auf Licht, aber 
auf Akkommodation. 

Wahrend ihres Aufenthaltes in der Abteilung war sie die ganze Zeit iiber 
liichelnd, faselig, interesselos, unreinlich. Whirde am 19. X. nach einer Pflege- 
abteilung ubergefiihrt. 
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Behandlung: Die gewohnliche J.-K., Hg-Schmierkur und intravenose Neo- 
sal varsaninjektionen. 

17. IX. 1920. Wassermanns Reaktion im Blut +. 

20. IX. 1920. Lumbalpunktion: keine Reaktion beim Einsticb. Nonne- 
Apelts Phase I +• Pandy ++, Sublimatreaktion ++. Plecocytose. Wasser¬ 
manns Reaktion 0,10 +, 6,25 +, 0,50 +. 



Abb. 1. 



Abb. *2. 


27. IX. 1920 wurde in Lokalanasthesie die Punktion des rechten Gehirn- 
ventrikels vorgenommen. 25 ccm abflieBende Vent ri keif liissigkeit wurden durch 
die gleiche Menge Luft ersetzt. Anf den gleich danach gefertigten Rontgenbildern 
sieht man die Luft in den Ventrikeln sehr dcutlich. Etwas Dilatation der Ventrikel 
ist vorhanden, dock ist sie nicht besonders groB. Der rechte Ventrikel (Abb. 1) 
scheint am groBten zu sein. Die eingeschniirte Partie in der Mitte des rechten 
Ventrikels ist auf unzureichende Luftfiillung zuruckzufuhren. Linker Ventrikel 
(Abb. 2) ist auch deutlich. 
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Abb. 3. 



Abb. 4. 


17. XI. 1920. Gehirnventrikelpunktion. Diesesmal wurde ebenfalls der 
reekte Gehirnventrikel punktiert. Der Druck war niclit erhoht. 1 ccm neutrales 
Phenolsulphophthalein wurde in den rechten Gehirnventrikel injiziert. 1 / 2 Stunde 
spater wurde die Lumbalpunktion gemacht. Die Lumbalflussigkeit war deutlicb, 
aber niclit stark gefiirbt. 
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Der Pat. sezernierte 85 g Urin in den 2 ersten Stunden nach der Injektion. 
Der Urin wurde mit Wasser auf 1 Liter verdiinnt. Das Gemisch war kaum gefiirbt. 
Mit Helliges Farbenskala wurden 2—3% abgelesen. Im Punktat war Nonne- 
Apelts Phase I —. Die Sublimatreaktion —. Bisgaard Alb. 1 / i0 . Globulin 1 / 3 . 
Zellen 10/3; Wassermanns Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 —. 

17. XI. 1920. Lumbal pun ktiert. Im Punktat war Nonne-Apelts Phase I 
4-+. Sublimatreaktion —. Bisgaard Alb. 1 50 . Globulin l /io* Zellen 5/3 (?). 
Wassermanns Reaktion 0,10 +, 0,25 +, 0,50 +• 



Abb. 5. 


27. XI. 1920. 10 Tage spater wurde in sitzender Stellung Lumbalpunktion 
ausgefiihrt. Es wurden sukzessive 120 g leicht gelb gefarbte klaie Fliissigkcit 
entnommen, welche nieht Phenolsulphophthalein enthielt. Es wurden gleich- 
zeitig sukzessive intraspinal UK) ccm Luft injiziert. Wahrend dieser Luftinjektion 
hatte sie keine Schmerzen. Beim Aufhoren der Injektion klagte sie iiber „Schmer- 
zen im Kopf*\ 

Unmittelbar nach der Luftinjektion wurde sie rontgenphotographiert. Auf 
bidden Rontgenbildern sieht man deutlich Luft. Auf dem 1. Bild (Abb. 3), welches 
den rechten V^entrikel darstellt, sieht man diesen gut mit Luft gefullt. Dir Ven- 
trikel ist dilatiert und scheint bedeutend groOer zu sein als bei der ersten photo- 
graphischen Aufnahme vor 2 Monaten (27. IX.). AuBerdem sieht man etwas 
Luft auf der Oberflache dcs Gehirnes, aber hier nur iib<*r dem Lobus frontalis 
wie auch unter dem Cerebellum. Auf dem Bilde (Abb. 4) sieht man die Luft sehr 
deutlich in der Cisterna magna. 

Der linke Ventrikel (Abb. 5) ist gleichfalls gut mit Luft gefullt. Er ist etwas 
dilatiert. Das Foramen Monro konmt hier deutlich hervor. Uber dem Lobus fron¬ 
talis, wie auch unter dem Cerebellum ist Luft. 

27. I. 1921. Gehirnpunktiert. Im Punktat war Nonne-Apelts Phase I —. 
Sublimatreaktion—. Bisgaard: Alb. 1 \ 10 . Globulin 1 3 . Zellen 10 3. Wassermanns 
Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 —. 

Z. f. d. k. Neur. u. Psych. LXX1I. 6 
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27. I. 1921. Lumbalpunktiert. Im Punktat war Nonne-Apelts Phase I -j-. 
Sublimatreaktion +. Bisgaard Alb. 1 / 60 . Globulin l / y Zellen 53/3. Wassermanns 
Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 +• 

Pat. Nr. 3. Mannlich, 12 Jahre alt. Diagnose: Juvenile Paralyse. 

Die Mutter des Pat. wurde, als sie erst 8 Jahre alt war, im Krankenhaus wegen 
Syphilis secundaria behandelt. Sie war ca. 1 / 2 Jahr vorher angesteckt worden. 
Sie verheiratete sich und bekam 10 Kinder. Der Pat. ist Nr. 8 in der Reihe; Nr. 2 
starb 1 Jahr alt an „Gehimentzundung und englischer Krankheit“; Nr. 9 starb 
an einer svphilitischen Nieren- und Leberkrankheit ca. 1 Monat alt. Weder die 
Mutter, noch die'Geschwister des Pat. wiesen im Dezember 1920 positive Wasser- 
mannsche Reaktion im Blute auf. 



Abb. 0. 


Der Pat., der ca. 30 Jahre, nachdem seine Mutter mit Syphilis angesteckt 
worden war, geboren wurde, war dem Verlauten nach voll ausgetragen. Ca. 1 l / 2 Jahr 
alt bekam er einen syphilitischen Ausschlag uber den Nates. 

In der Schule hat er Schwierigkeiten, dem Unterricht zu folgen; naehdem er 
mit Miihe die beiden ei*sten Klassen einer Normalschule durchgemacht hat, wird 
er einer Sonderschule zugefiihrt, wo er ca. 1 1 / 2 Jahr lang Schuler war. Im Sommer 
1920 ging er geistig sehr zuruck. Im Herbst 1920 fand er den Weg zur Schule 
nicht mehr. Vom Oktober an wird sein Gang unbehilflich, die Sprache unver- 
standlich. 

Am 13. X. 1920 kam er ins Krankenhaus. Wahrend seines Aufenthaltes bleibt 
er im wesentlichen unverandert, wird jcdoch reinlich und nimmt an Gewicht 
und Kriiften zu. Er weist keine Stigmata von Lues congenita auf. Er kann keine 
Rechenschaft von sich geben. Die Pupillen ungleich und lichtstarr: Liegt mit 
stereotypen Saugbewegungen, und eintonigen Sclireianfalien. Keine Contracturen. 

14. X. 1920. Wurde der rechte Ventrikel punktiert. Klare Flussigkeit 
spritzte unter Druck heraus; 2 ccm Indigocarmin wurden injiziert. Nach 20 
und nach 40 Minuten wurde die Lumbalpunktion gemacht. Es fand sich keine 
Farbe in der Lumbalfliissigkeit. 
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Am 17. X. 1920 wurden in den Spinalkanal vorsichtig 30 ccm Luft injiziert. 
Gleieh daranf wurde er photographiert. Auf den Rdntgenplatten waren keine 
Luftschatten zu sehen. 

Wahrscheinlich ist zu wenig 
Luft eingespritzt worden. 

20. X. 1920 wurden in 
den linken Gehirnventrikel 
30 ccm Luft injiziert. Bild 6 
zeigt den rechten Ventrikel; 
er ist schlecht mit Luft ge- 
fiillt, aber die Konturen 
sind deutlieh zu sehen. Es 
ist eine bedeutende Dila¬ 
tation des Ventrikels vor- 
handen, besonders im hin- 
tersten Teil desselben. 

Bild 7 zeigt den linken 
Ventrikel, auch dieser ist 
bedeutend groBer als nor¬ 
mal, er scheint kleiner zu 
sein als der rechte. 

Auf dem 8. Bilde sind 
die Ventrikeldilatationen 
auch deutlieh zu sehen. 

Der rechto Ventrikel ist 
auch auf diesem Bilde gro- 
Ber als der linke. Die Bilder 
waren sicherlich deutlicher Abb. 8. 

geworden, wenn mehr Luft 

injiziert worden ware. Am selben Abend hatte er Erbrechen und am folgenden 
Tage war er soporos. Ein paar Tage nach der Injektion waren diese Symptomo 
verechwunden. 


Abb. 7. 
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Die Mutter erzahlte, daB er friiher mehrere solche Anfalle gehabt hatte. 
15. XI. 1920. Spinalpunktion ohne Reaktion auf Einstich. Xonne-Apelts 
Phase I ++• Sublimatreaktion + + +. Bisgaard Alb. 1 / 100 . Globulin l / 20 . Zel- 
len 20/3. 

Wassermanns Reaktion im Spinalpunktat: 0,10 -f, 0,25 +, 0,50 -f. 

Am 19. XI. — einen Monat spater — nachdem der Pat. zur VI. Abteilung 
iibergefiihrt worden war, wurde die Ventrikel- und Lumbalpunktion ausgefiihrt. 
Der Druck im linken Gehirnventrikel, welcher punktiert wurde, war nicht erhoht. 
Es wurde injiziert 1 ccm Phenolsulphophthalein. Die Lumbalflussigkeit war 
1 / 2 Stunde spater schwach rot gefarbt. Nach der Untersuchung, die am 14. X. — 



Abb. y. 


einen Monat friiher — vorgenommen worden war, hatten wir vermutet, daB hier 
ein obstruktiver Hydrocephalus vorliege, da die Indigccarminprobe sich als 
negativ erwiesen hatte. Die positive Phenolsulphophthaleinprobe zeigte, daB 
dies nicht der Fall war, und daB auch hier ein Hydrocephalus communicans vorlag. 
Der 2 Stunden nach der Injektion gelassene Urin (45 g) war nur sehr wenig rot 
gefarbt. Die Menge konnte daher nicht abgelesen werden, sie betrug weniger 
als 2%. 

10 Tage spater, am 29. XT. wurde die intraspinale Luftinjektion ausgefiihrt. 
Die Lumbalfliissigkeit wurde tropfenweise entleert. Es wurden sukzessive ca. 
60 g Fliissigkeit entnommen, gleichzeitig wurden 50 ccm Luft injiziert. Unmittel- 
bar vor dieser Lufteinblasung wurde er rontgcnphotographiert. Auf der Platte 
fanden sich keine Luftschatten. Es zeigte sich also, daB die Luft, welche am 
20. X. injiziert worden, vollstandig resorbiert war. 
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Xach der Lufteinblasung wurde er wieder rontgenphotographiert. Bild 9 
zeigt den rechten Seitenventrikel, welcher sehr dilatiert ist. Auf diesem Bilde 
ist sehr deutlich — dagegen auf dem Bilde, welches einen Monat friiher aufge- 
nommen worden war, nur andeutungsweise — zu sehen, wie das Hinterhorn ge- 
waltig dilatiert ist. 

AuBerdem ist auf der Obeiflache des Gehirns, besonders auf dessen vorderstem 
Teil, Luft zu sehen. 

Auf Bild 10 sieht man den linken Seitenventrikel gleichfalls dilatiert, aber 
etwas wemger als den rechten. Die Dilatation des Hinterhomes wird auch liier 



Abb. 10. 


sichtbar. Auch hier ist versehiedentlieh Luft auf der Oberflache des Gehimes 
zu sehen, im wesentlichen liber deni vordersten Teil, aber es sind auch mehrere 
groBe Luftblasen liber deni mittleren Teil. 

Der Pat. bot wahrend dieser Lufteinblasung keinerlei klinische Sym- 
ptome dar. 

19. XL 1920. Im Gehirnventrikelpunktat ist Xonne-Apelts Phase I —. 
Sublimatreaktion +• Bisgaard: Alb. l /20 . Globulin (?). Zellen 10/3. Was.se r- 
manns Reaktion 0,10 —, 0,25 -f, 0,50 +. 

19. XI. 1920. Lumbalpunktiert. Im Punktat war Xonne-Apelts Phase I 
-r-f. Sublimatreaktion Bisgaard: Alb. 1 100 . Globulin 1 20 . Zellen 90 3. 

Wassermanns Reaktion 0,10 -f, 0,25 -f, 0,50 +. 

29. XL 1920. Lumbalpunktiert. Im Punktat war Xonne-Apelts Phase I + +• 
Sublimatreaktion — — r* Bisgaard: Alb. 100 . Globulin 1 ' 20 . Zellen 129,3. 
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Pat. Nr. 4. Mann, 35 Jahre alt, Schmied. Diagnose: Paralyse. 

In der Familie weiB man nichts von Fallen von Geisteskrankheit. Kein guter 
Schuler, doch nicht sitzengeblieben. In den Kinderjahren und im Aufwachsen 
gesund. Strebsamer und tuchtiger Handwerker. Verheiratet, ein Kind lebt; 
gesund. 3 Jahre vor seiner Einbringung ins Krankenhaus veriinderte sich sein 
Geist. Er wurde nervos, rastlos, auffahrend, hitzig, vergeBlich. Ca. 1 Jahr nach 
dem Beginn der Krankheit wurde er wahrend einer Dauer von 14 Tagen unklar 
und hatte Hailuzinationen. Wurde dann wieder wie sonst. Seine Lebensfiihrung 
wurde planlos, er reiste z. B. dreimal bin und zuriick nach Amerika, vergaB al>er, 
seine Frau von der Abreise in Kenntnis zu setzen, die er augenscheinlieh gar nicht 
iiberlegt hatte. Er fing die verschiedensten Arbeiten an, hatte aber keine Lust, 



Abb. n. 


mehr als wenige Tage in der Woche zu arbeiten, hatte kein Verstandnis dafiir 
daB er Pflichten seiner Familie gegeniiber hatte. 

Am 4. XI. 1920 kam er in Kristianias stadtische Krankenhauser. Er war 
bei der Ankunft still und ruhig, antwortete willig. Er wuBte nicht Tag und Datum, 
nocli Jahreszahl, wuBte aber seinen Namen und daB er im Krankenhause war. 
FaBte schlecht auf. Erinnerungsfahigkeit herabgesetzt, erinnert sich z. B. nicht, 
wann er geboren, nicht, daB er verheiratet ist, gibt aber das Alter seines Kindes 
richtig an. Stellt Begebenheiten in richtige Relation zueinander. VergiBt sofort 
den Namen des Arztes, trotz der Einpragung. Die Stimmung schlagt leieht urn. 
Wahrend der Examination weint er plotzlich hello Tranen, um gleich darauf 
wieder zu lacheln. Er erzahlt gliicklich, wie stark, wie gesund und wie tiichtig 
er ist. Die Schrift ist verworren und zeigt Auslassungen. Seine Sprache ist deut- 
lich hasitierend; er hat fibrillare Zuekungen um den Mund. Die Pupillen sind 
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ungleich und reagieren nicht auf Licht. Die Patellarreflexe sind stark gesteigert. 
FuBklonus +» Babinski —. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Abteilung ist er meistens in gehobener 
Stimmung, auBerst zufrieden mit allem und alien, er glaubt sich ungeheuer reich, 
stark, gesund, er besitzt die feinsten Blieher der Welt, ab und zu schlagt die 
Stimmung um, er wird anspruehsvoll, qualend, bosartig. 

9. XI. 1920. Wassermanns Reaktion im Blut: 0,10 -f, 0,20 +• 

12. XI. 1920. Lumbalpunktion. Keine Schmerzreaktion. Es wurden ent- 
nommen 20 ccm klare Fliissigkeit. Phase I + + -f. Subiimatreaktion + + +• 
Zellen 245/3. Bisgaard: Alb. 1 / 200 . Globulin l / b0 . 

Wassermanns Reaktion in der Spinalflussigkeit 0,10 +, 0,25 +> 0,50 +. 



24. XI. 1920 wurde die Lumbal- und Ventrikelpunktion gemacht. Be- 
sonderer t)berdruek war nicht vorhanden. Es schien auch kein deutlicher Hydro¬ 
cephalus zu sein. Die Spitze der Spritze muBte tief eingeflihrt werden, bevor 
der Ventrikel erreicht wurde. Ein ccm Phenolsulphophthalein wurde injiziert; 
l / 2 Stunde spiiter wurde die Lumbalpunktion gemacht. Es konnte eine sehwache 
rotliche Farbe wahrgenommen werden. Im Liiufe von 2 Stunden sezemierte er 
370 g L>in. Der Urin zeigt keine Far bung. 

24. XI. 1920. Wassermanns Reaktion im Gehimventrikelpunktat 0,10—, 
0,25 —, 0,50 —, Phase I -f. Subiimatreaktion -f. Zellen 8/3. Bisgaard: 

Alb. 7 40 . Globulin l / 10 . 

24. XI. 1920. Wassermanns Reaktion in der Spinalfliissgkeit 0,10 —, 
0,25 -K 0,50 +. Phase I + + +• Subiimatreaktion + + +• Zellen 00/3 
Alb. Globulin 1 / 20 . 
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Am 1. XII. wurde einc intraspinale Luftinjektion ausgefiihrt. Es wurden 
85 g klare Spinalfliissigkeit entleert. Darauf wurden 50 com Luft eingeblasen, 
3—5 ccm j(‘des Mai. Als 50 com eingeblasen worden waren, klagte der Pat. liber 
einen sprengenden Druck im Kopf, weshalb die Injektion abgebrochen wurde. 
Unmittelbar nach der Lufteinblasung wurde er rontgen photographic rt. Bild 1 
(Abb. 11) ist aufgenommen mit dem rechten Ventrikel naeh oben. Hier sieht 
man einen etwas dilatierten reehten Ventrikel. AuBerdem ist Luft iiber der ganzen 
Oberflache des Gehimes zu sehen. Die Luftmenge ist am groBten liber dem vor- 
dersten Teil des Gehimes, aber es sind auch deutliche Luftblasen iiber dem mitt- 
leren und hintersten Teil vorhanden. 

Bild 2 (Abb. 12) zeigt ahnliche Verhaltnisse. 

Bild 3 (Abb. 13) zeigt die Ventrikel frontal. Sie scheinen dilatiert zu sein; 
auch hier ist auf der Oberflache reichlich Luft zu sehen. 



Abb. 13. 


1. XII. Spinalfliissigkeit: Wassermanns Reaktion 0,10 -4 -, 0,25+, 0,50 +. 

Phase I ++. Sublimatreaktion + + +. Zellen 117/3. 

Behandlung: 12. XI. Xeosalvarsan 0,45 intravenos. 

„ 16. XI. „ 0,60 

„ 20. XI. „ 0.90 

„ 25. XI. „ 1,20 „ 

„ 30. XL „ 1,20 

„ 6. XII. 1,20 

AuBerdem Hg-Sehmierkur 30 Piiekehen von 5,00. Entlassen am 14. XII. 
nach dem Geisteskrankenasyl. 

Pat. Xr. 5. Mann, 48 Jahre alt. Diagnose: Paralyse. 

Es ist kein Fall von Geisteskranheit in der Fa mi lie bekannt. Er hatte ge- 
wohnliche Anlagen. War immer gesund. A’erheiratete sich ca. 30 Jahre alt, keine 
Kinder. Ca. 39 Jahre alt erwarb er Syphilis, wurde ,.ein paarmal** mit Hg-Salbe 
behandelt, spa ter k(*ine Behandlung, aber auch keine Symptome der Krank- 
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heit. Ungefahr 1 Jahr vor dor Aufnahme ins Krankenhaus, wohin der Pat. am 
1. XI. 1920 kam, wurde er arbeitsuntauglich. Lief von Arzt zu Arzt, um wegen 
Xervositat behandelt zu werden, einer der Arzte stellte positiven Wassermann im 
Blut fest. 

Bei der Ankunft ini Krankenhaus war er einigermafien orientiert. AuBorte 
eine Anzahl verworrener hypochondrischer Ideen mit lachelndem Gesicht. Seine 
Zeitangaben waren oft unbestimmt, oft sich widersprechend. Er ist sehr bleich. 
Versehwommene Gesichtsziige. Wahrend des Sprechens, das hiisitierend ist, 
sielit man fibrillare Zuckungen um den Mund. Die rechtc Pupille ist groBer als die 
linke. Es ist totale Liehtstarre; aber der Akkommodationsreflex ist vorhanden. 



Abb. 14. 


Wahrend des Aufenthaltes in der Abteilung ist der Zustand in allem wesent- 
lichen derselbe geblieben, jedoch mit Schwankungen. Eine linksseitige Facialis- 
parese kam und ging innerhalb einiger Tage. 

Am 27. II. 1921 wurde er nach einer Pflegeabteilung iibergefiihrt. 
Behandlung 8. XI. Intravends Injektion von 0.45 Xeosalvarsan. 
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4. XI. Lumbalpunktion: Auffallend geringer Schmerz beim Einstich. Im 
Punktat war Nonne-Apelts Phase I + + +• Sublimatreaktion ++■ Bisgaard 
in Alb. Vso- Globulin 1 / 10 . Zellen 425/3. 

Wassermanns Reaktion: 0,10 —, 0,25 +, 0,50 +. 

25. XII. 1920. Lumbalpunktion. Kein erhohter Druck. Klare Lunibal- 
fliissigkeit, die tropfenweise kam. Gleich darauf wurde die linksseitige Ventrikel- 
punktion gemacht. Auch hier war kein Uberdruck. Die Fliissigkeit kam auch 
hier tropfenweise. In den Ventrikel wurde 1 ccm Phenolsulphophthalein injiziert. 
Nach einer halben Stunde war die Lumbalflussigkeit sehr stark rot gefarbt; 1 ccm 
der zuerst entnommenen Lumbalflussigkeit wurde mit Wasser bis auf 5 ccm 
verdunnt. Nach Helliges Colorimeter wurden 10% Farbstoff gefunden. In der 
2. Stunde nach der Ventrikelinjektion wurde Urin entnommen (370 g), der deutlich 
rot gefarbt war, doch konnte auf dem Colorimeter kein Wert abgelesen werden. 
Die Farbkraft war geringer als 2—3%. 

25. XII. Gehimventrikelpunktat: Im Punktat war Nonne-Apelts Phase I —. 
Sublimatreaktion —. Bisgaard: Alb. Vio- Globulin 1 / s . Zellen 29/3. Wasser¬ 
manns Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 —. 

25. XII. 1920. Lumbalpunktat: Nonne-Apelts Phase I+. Sublimatprobe-f. 
Bisgaard: Alb. x / 40 . Globulin l / 5 . Zellen 90/3. Wassermanns Reaktion 0,10—, 0,25—. 

Am 3. I. 1921 wurde eine intraspinale Lufteinblasung gemacht. 68 ccm klare 
Fliissigkeit wurde entleert; 40 ccm Luft eingeblasen. Wahrertd der Luftinjektion, 
welche sehr vorsichtig und sukzessive vorgenommen wurde, klagte der Pat. liber 
Schmerzen an den Beinen hinunter; dieser Schmerz trat jedesmal, wenn Luft 
eingeblasen wurde, auf. Er hatte keine Kopfschmerzen oder Ohrensausen. Gleich 
darauf wurde er rontgenphotographiert (Abb. 14). Es ist verschiedentlich Luft 
auf der Oberflache des Gehimes zu sehen, besonders in dem vordersten Teil dcs- 
selben. In der Cisterna magna sind auch sichtbare Luftblasen. 

Pat. Nr. 6. Mann, 43 Jahre alt. Diagnose: Paralyse. 

Der Pat. stainmt aus einer Bauernfamilie. Soweit man weiB, ist kein Fall 
von Geisteskrankheit in der Familie vorgekommen. Er war ein sehr guter Schliler 
und ein tiichtiger Beamter im Eisenbahndienst, so daB er in jungen Jahren Stations- 
vorstand wurde. Er war im aktiven Sicherungsdienst bis zum 20. X. 1919, als 
er nach einer durchwachten Nacht plotzlich einen maniakalischen Unruheanfall 
bekam (unaufhorlich hervorstlirzender Redestrom, wesentlich darliber, welches 
Gliick er bei Frauen gehabt habe, w r ie schon er sei, wie stark und wie reich). Dieser 
Anfall ging im Laufe von ein paar Tagen vorliber. Seine Frau hat friiher nichts 
Krankhaftes bei ihm bemerkt. Seine Untergebenen auf der Bahn dagegen meinten, 
daB sie seit ca. einem Jahre Kritiklosigkeit und verminderte Urteilskraft bei ihm 
bemerkt hatten. Dr. D. sah nach ihm 5 Tage nach dem Unruheanfall. Die Sprech- 
weise des Pat. w r ar damals deutlich hasitierend. Die Pupillen waren gleich und 
reagierten. Er schrieb ordcntlich. Wahrend einer lang andauernden Examination 
leugnete er energisch, Syphilis gehabt zu haben, er brachte keine GroBenwahnideen 
vor, wirkte aber schwerfallig und matt. (Wassermanns Reaktion im Blut war 
positiv). Unter einer Behandlung mit Neosalvarsan intravenos (10 Injektionen 
a 1,2 in einem Zwischenraum von 7 Tagen) auBerdem Hg-Schmierkur und JK. 
erholte der Pat. sich so gut, daB er avaneierte (bekam jedoch nichts mehr mit 
dem Sicherheitsdienst zu tun). Er vennochte recht gut sich in die neue Arbeit 
hineinzufinden, welche die neue Stellung mit sich brachte. 

Am 2. XII. 1920 wurde er ins Krankenhaus gebracht. Er w r ar im Laufe eines 
Monats rasch geistig zuriickgegangen. Bei Ankunft in der Abteilung konnte er 
nicht gehen, es dauerte sehr lange, b(‘Vor er s(dbst die einfachsten Fragen be- 
antwortete, aber das, was er sagte, war unveistandlieh. Die Pupillen w r aren licht- 
starr. Patellarreflexe lebhaft. 
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Wahrend seines Aufenthaltes in der Abteilung wurde er unruhig, wanderte 
umher mit lebhaften Gehors- und Gesichtshalluzinationen. Oft belastigte er das 
Pflegepersonal, dem er miBtraute. Er glaubt jetzt, Multimillionar zu sein, in 
einem SchloB zu wohnen usw. Die Rede ist verstandlich geworden, er hasitiert 
aber. Wird wie vorher behandelt. 

4. XII. 1920. Lumbalpunktion. Druck ca. 200 mm Wasser. Unmittelbar 
danach Gehirnpunktion. Kein t)berdruck in den Ventrikeln; es wurden intra- 
ventrikular 1 ccm Phenolsulphophthalein injiziert; l j t St unde spater wurde wieder 
die Lumbalpunktion ausgefiihrt. Die erste Portion der Spinalfliissigkeit war ganz 
sehwach gefarbt, in den folgenden drei Portionen k 5 ccm war die rote Farbe 
mehr sichtbar und in der 5. Portion sehr deutlich. 1 ccm der letzten Portion 
wurde mit Wasser auf 5 ccm verdiinnt, die Farbe war aber zu wenig hervortretend, 
um colorimetrisch gemessen werden zu konnen. Xach 2 Stunden wurde er kathete- 
risiert. Im Urin (80 ccm) waren 8% Phenolsulphophthalein enthalten. 

4. XII. 1920. Im Ventrikelpunktat war Nonne-Apelts Phase I ! die Sub- 

limatreaktion -j-. Bisgaard: Alb. 1 / 10 . Globulin l j v Zellen 10/3. Wassermanns 

Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 —. 

4. XII. 1920. Im Lumbalpunktat war Xonne-Apelts Reaktion -f-+. Subli- 
matreaktion-f+• Bisgaard: Alb. Vioo* Globulin l / l0 . Zellen 50 3. Wassermanns 
Reaktion 0,10 —, 0,25 —, 0,50 +. 

10. II. 1921. Gehirnpunktion. I m Punk tat: Bisgaard: Alb. l j z0 . Glob. 1 / 2 . 

10. II. 1921. Lumbalpunktion. Im Punktat Bisgaard: Alb. 1 / 40 . Glob. Va- 

10. II. 1921 wurden intralumbal 1 ccm Phenolsulphophthalein injiziert. 
Ungefahr 5 Minuten spater wurde die Gehirnventrikelpunktion gcmacht. Aus 
dem Ventrikel wurden tropfenweise 15 ccm Flussigkeit in 3 Glaser entleert, die 
ersten 5 ccm waren ganz schwach rot gefarbt; in den 2 folgenden Glasem stieg 
die Farbungsintensitat an. 

Pat. Xr. 7. Mann, 29 Jahre alt, Kontorist. Diagnose: Lues cerebri. 

In der Familie sind keine Faile von Xervenkrankhciten, Geisteskrankheiten, 
Alkoholismus oder Verbrechen. Der Pat. war ein guter Schuler, besuchte eine 
Zeitlang die hohere Schule. Immer gesund, bis er mit 19 Jahren die Syphilis be- 
kam. Wurde mit 2 Einspritzungen von Salvarsan behandelt, bekam keinen Aus- 
sehlag, Haarausfall oder Halsaffektion. Hat seither keine Symptome der Krank- 
heit gehabt und ist spater auch nicht behandelt worden. Ca. 1 Jahr vor der 
Einbringung ins Krankenhaus merkte seine Umgebung, daB er nervcVs, scheu und 
vergeBlich wurde und ab und zu „in sehrecklicher Laune 44 war. 

Kam am 8. I. 1921 ins Krankenhaus. War orientiert, faBte ganz gut auf, 
zeigte eine Anzahl Erinnerungsdefekte, hatte Schwierigkeiten, sich auszudriicken, 
brauchte viele Worte; diese wurden auBerst verw'orren ausgesprochen. Sprach 
davon, daB er ein sehr tiichtiger Sanger gewesen sei und zeigte auch im iibrigen 
erhohtes Selbstgefiihl. Die Pupillen sind gleich. Reagieren. Die Zunge wird 
geradeaus gestreckt. Kein Pharynxreflex. Die Patellarreflexe sind erhoht, 
Babinski —. Romberg +. (Der Gang leicht schlenkemd.) 

Behandlung 13. I. 1921 Neosalvarsan 0,60 intravenos. 
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11. I. 1921. Wassermanns Reaktion im Blut +. 

11. I. 1921. Wassermanns Reaktion im Lumbalpunktat 0,10 —, 0,25 —, 
0,50 -f. Nonne. Phase I +. Sublimatreaktion H—f-. Zellen 947/3. Keine 
Reaktion beim Einstich. 

17. I. Ventrikelpunktion auf der linken Seite. Rer V T entrikel war etwas 
schwierig zu finden. Es muOte ein paarmal punktiert werden. Die Ventrikel- 
fliissigkeit war klar, wurde tropfenweise entleert, im ganzen nur 6—8 ccm. 1 cem 
neutrales Phenolsulphophthalein wurde intraventrikular injiziert. Unmittelbar 
(ca. 2—3 Minuten) nach 
der Injektion wurde die 
Lumbalpunktion ge- 
macht. Bereits in dem 
ersten Glas, das 5 ccm 
enthielt, war die Fliissig- 
keit deutlich rot gefiirbt. 

In den folgenden Glasern 
wurde die Fliissigkeit. 
mehr und mehr rot. Im 
Glas Nr. 11, welches das 
letzte war, war die Farbe 
stark hochrot. Es wur- 
den etwas iiber 50 ccm 
Lumbalfliissigkeit ent¬ 
leert, und 42 ccm Luft 
injiziert. Wahrend der 
Luftinjektion traten 
keine Symptome auf, 
weder von seiten des 
Rtickenmarkes, noch des 
Gehimes. 

Weil bei der Lum¬ 
balpunktion sehr viel 
Farbe entleert worden 
war, hatte eine Farben- 
bestimmung aus dem 
Erin kein korrektes Re- 
sultat ergeben. Eswaren 
in dem 2 Stunden spiiter 
gelassenen Urin 6% Abb. 17. 

Farbstoff. 

Gleich nach der Luftinjektion wurde rontgenphotographiert. 

Auf Bild 1 (Abb. 15) ist zu sehen: Verschiedentlich Luft diffus iiber der Ober- 
flache des Gehirnes, am meisten iiber der Pars frontalis. Cisterna magna deutlich. 
Luft hinter und um die Sella turcica. Scharfer Ventrikelschatten, Ventrikel 
schlecht gefiillL 

Auf Bild 2 (Abb. 16) ist zu sehen: Xoch mehr diffus luftgefiillte Gehirnober- 
flache. Kein deutlicher Ventrikelschatten. 

Auf Bild 3 (Abb. 17) ist zu sehen: Diffus iiber der Oberfliiche des Gehirnes, 
sowie in den Ventrikeln. Am meisten im linken Ventrikel. 

17. I. Wassermanns Reaktion im Gehirnventrikelpunktat 0,10—, 0,25—. 
0,50 —. Nonne - Phase I—. Sublimatreaktion —. Zellen 10/3. Bisgaard: 
Alb. Vm- Globulin l / A . 

17. I. W r assermanns Reaktion im Lumbalpunktat 0,10 —, 0,25 —, 0,50 -f*. 
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Nonno-Pha.se I +• Sublimatreaktion -f. Zellen 300/3. Bisgaard: Alb. 1 / bC . 
Globulin Vs- 

4. III. Wahrend seines Aufenthaltes in der Abteilung ist er unruhig geworden, 
nennt sich Multimillionar und Weltmeister ini Rudern, ab und zu glaubt er einen 
Mann zu sehen, der auf ibn zielt und ihn erschieBen will. Wild zum Geisteskranken- 
asyl uborgefiihrt. 

Pat. Nr. 8. Mann, 55 Jahre alt. Diagnose: Paralyse. 

In der Familie des Pat. soli angeblich kein Fall von Geisteskrankheit vor- 
gekominen sein. Er soil iramer gut begabt, fleiBig und tiichtig gewesen sein. AIs 
Musiker ist er wahrend der letzten 30 Jahre ini Theaterorchester angestellt ge¬ 
wesen. Er ist 20 Jahre verheiratet, hat keine Kinder. In bezug auf Infektion 
kann weder er, noch seine Frau etwas angeben. Er hat taglich Bier oder Brannt- 
wein genossen, doch „nicht mehr als die moisten I^eute 44 , sagt die Frau. 2 Jahre 



Abb. is. 


vor seiner Einlieferung ins Krankenhaus niuBte er seine Stellung als Musiker auf- 
geben, „er war zu schwerfallig in den F'ingern, um die richtigen Tone hcrvor- 
zubringen 44 . Er wurde nun Billetteur und Kontrolleur an deniselben Theater. 
Dieses Amt versah er bis 6 Wochen vor seiner Einlieferung ins Krankenhaus. 

Er kam am 11. VIII. 1920 ins Krankenhaus. Bei der Ankunft war er iiber 
Zeit und Ort vollstandig desorientiert. Er faBte sehr schwer und langsam auf, 
antwortete jedoeh auf einfache Fragen, aber seine Zeitangaben stehen oft in 
Widerspruch miteinander. Stimmung auBerst labil, weint und lacht nacheinander. 
Die Sprache ist ausgepragt hasitierend. Die Pupillen sind unregelmaBig kantig, 
ungleich groB und lichtstarr, sie reagieren auf Akkommodation. Er kann nicht 
gehen, die Kraft im linken Arm ist bedeutend geringer als im rechten. 

Wahrend seines Aufenthaltes im Krankenhause hatte der Pat. zwei epilepti- 
forme Krampfanfalle. Einmal verlor er den Gebrauch der Sprache flir mehrere 
Tage. Nach und nach nahm er an Korper und Kraften zu und bei der Entlassung 
konnte er ohne Hilfe herumgehen. Er war stumpfsinnig (konnte z. B. nicht sein 
Bett finden) war selbstzufrieden, von schwankender Stimmung und unreinlich 
(Urin und Stublgang gingen in die Kleider und ins Bett, wenn man ihm nicht 
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Abb. 10. 


sofort half), als seine Frau ihn am 10. IX. 1920 nach Hause nahm. 3 Monate 
spater starb er unter epileptiformen Krampfen zu Hause. Behandlung: J.-K., 
Hg-Schmierkur und ge- 
wohnliche intravenose Neo- 
sal varsanbehandlung. 

12. VIII. 1920. Wasser- 
manns Reaktion im Blut 
0 , 10 +, 0 , 20 +. 

12.VIII. 1920. Lumbal- 
pun ktiert. Er reagiert sehr 
wenig auf den Einstich. Im 
Punktat ist Pandys Reak¬ 
tion + + +. Nonne-Apelts 
Phase I + + +. Zellen 32 %. 

Subliinatreaktion + + +. 

Wassermanns Reaktion 0,10 
+, 0,25+, 0,50+. 

27. IX. 1920 wurde die 
Ventrikelpunktion mitnach- 
folgender Luftinjektion ge- 
macht. Die injizierte Luft- 
menge ist leider nieht no* 
tiert worden, Bild 1 (Abb. 18) 
zeigt den reehten Seiten- 
ventrikel. Er ist auBer- 
ordentlich vergrciBert und 
besonders im Hinterhorn. 

Der Luftschatten erstreckt 
sich hier lange nach hinten. 

Bild 2 (Abb. 19) zeigt den linken Ventrikel, der sehr groB ist, abcr kaum so 
groB wie der rechte. 

Bild 3 (Abb. 20) zeigt die Ventrikel frontal. Hier erseheint der linke Ven- 
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trikel am groBten. Es ist moglich, daB die Luftverteilung zu diesem Befunde 
beigetragen hat, wenn es auch nicht gerade wahrscheinlich ist. 

Pat. Xr. 9. 36 Jahre alter Kunstschmied. Diagnose: Paralyse? Hirnlues? 

Der Pat. hat einen Binder, der an Dementia praecox leidet. Sons! ist die 
Familie gesund. 1st selbst fiiiher gesund gewesen. Leugnet Syphilis. Verheiratet 
mit 22 Jahren. Hat 5 lebende Kinder. Fins totgeboren. Die Frau hatte am 
22. XI. 1920 + VVassermannsche Reaktion im Blute. Der Pat. ist bei seinem 
letzten Meister 10 Jahre als Schmied angestellt gewesen und dieser spricht von 
ihm als von „dem tiichtigsten und raschesten 14 . Ein Jahr vor der Einlieferung 
in das Krankenhaus war er schlaflos, wurde mehr und mehr miBtrauisch und 
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hitzig. Sprach iiber Gift im Essen, horte Stimmen. Wurde faselig und vergeBlich. 
Der Grund fur seine Einlieferung in das Krankenhaus, wohin er am 14. XI. 1920 
kam, war, daB er zu Hause einen Anfall von Krampfen gehabt hatte. 

Bei der Ankunft zeigte er sich nicht ordentlich orientiert iiber Zeit und Ort. 
FaBte schlecht auf. Erinnerungsvermogen deutlich herabgesetzt. Koine Krank- 
heitseinsicht. Kritiklos. Typische hasitierende Sprechweise. Stimmung leicht 
wechselnd, meist euphoriseh. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Abteilung war der Zustand fast unverandert. 
Er war stumpfsinnig, gleichgiiltig und interesselos. Ab und zu brachte er einige 
GroBenwahnideen vor, z. B. daB er die besten Augen der Welt hatte, daB er viel 
Geld hatte und ahnliche. Er wurde am 14. XII. 1920 in das Geisteskrankenasyl 
iibergefiihrt. 

16. XT. 1920 erwies sich die Wassermannsche Reaktion im Blute als positiv. 
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18. XI. 1920 wurde er lumbalpunktiert. Er reagierte nieht auf den Einstich. 
Im Lumbalpunktat war Xonne-Apelts Phase I -f+. Sublimatreaktion ++. 
Bisgaard: Alb. 1 50 . Globulin 1 io* Zellcn 244/3. Wassermanns Reaktion 0,10+, 
0,25 -f, 0,50 +. 

Er wurde am 26. XI. 1920 lumbalpunktiert. Kein Cberdruck. Die Fliissig- 
keit kam tropfenweise. Darauf Ventrikelpunktion. Die Xadel mufite tief hinein, 
ehe der Ventrikel gefunden wurde. Die Fliissigkeit kam auch bier tropfenweise. 
1 ccm Phenolsulphophthalein wurde injiziert; 1 / 2 Stunde nachher wurde die Lum- 
balpunktion gemacht und die Lumbalflilssigkeit war nun sehr stark rot gefarbt. 



Abb. *>2. 


1 ccm Lumbalfliissigkeit wurde mit Wasser auf 5 ccm verdiinnt. An Helliges 
Colorimeter w'urden 35° 0 Farbstoff abgelesen. Der 2 St unden nach der In- 
jektion gelassene Urin (200 g) war ganz rot gefarbt, aber die Farbkraft war zu 
unbt‘deutend, um am Colorimeter abgelesen werden zu konnen. 

2. XII. 1920 wurde eine intraspinale Lufteinblasung ausgefuhrt. Es fand 
sich ein holier Spinaldruck (wurde nieht gemessen). 80 ccm klare Fliissigkeit 
wurden entleert, .‘14 ccm Luft eingeblasen. Der Pat. klagt dabei iiber Ohren- 
s a use n und Druck im Kopf, weshalb die Lufteinblasung sofort abgebroehcn wurde. 
Ca. 1 .g Stunde spiiter wurde er rontgenphotographiert. (Abb. 21, 22 und 23.) Es 
zeigte sieh auf den Bildern, daC die Luft nur auf die Oberflaehe des Gehirnes ge- 
drungen w r ar, nieht hinein in die Wntrikel. Im Gegensatz zu dem, was in den 
friiheren Fallen gefunden worden war, ist die Luft hier aln*r iila r die gan/e Ober- 
f lac he des Gehirnes verbreitet. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 7 
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26. XI. 1920. In der Gehimventrikelflussigkeit: Nonne-Apelts Phase I —. 
Sublimatreaktion —. Bisgaard: Alb. 1 / 20 . Glob. (?). Zellen 28/3. 

26. XI. 1920. Lumbalpunktat: Xonne A pelts Phase I + +. Sublimat- 
reaktion +• Bisgaard: Alb. 1 /r t0 . Globulin Vio- ^ellen 313/3. Wassermanns 
Reaktion 0,10 +, 9,25 +, 0,50 +. 

Behandlung: auf gewohnliche Weise init J.-K., Hg-Schmierkur und intra- 
venose Neosalvarsaninjektionen. 



Abb. 23. 


Wie aus den Krankengeschichten hervorgeht, sind bei unseren Unter- 
suchungen verschiedene Beobachtungen gemacht worden, welche wir 
im folgenden naher darlegen wollen. Zunachst kommen hier die sero- 
logischen Ergebnisse in Betracht, sodann die Feststellungen, welche 
die Resorptions- und Kommunikationsverhaltnisse der Cerebrospinal- 
fliissigkeit bet ref fen. 

Die serologischen Befunde sind in den folgenden Tabellen gruppen- 
weise zusammengestellt. 

Aus Tabelle I geht hervor, dali die Wasserraannsche Reaktion in 
der Ventrikel- und Lumbalfliissigkeit verschieden ausfiel. In alien 
Fallen wurde — mit einer Ausnahme (Nr. 3) — negative Reaktion in der 
Ventrikelfliissigkeit gefunden. Und zwar ist sie hier negativ selbst bei 
einer Serumdosis von 0,10, trotzdem sie l>ei derselben Dosis in der Lum- 
balflussigkeit positiv war. 

Bei Fall Nr. 5 haben wir, wie die Tabelle zeigt, aus dem Wassermann- 
Laboratorium leider keine Antwort erhalten liber den Ausfall der Re¬ 
aktion in der Lumbalfliissigkeit bei einer Serumdosis von 0,50. Die 
Wassermannsche Reaktion war im selben Fall am 4/11 — 21 Tage friiher 
— bei Dosen von 0,25 und 0,50 positiv gewesen. 
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Tabelle I. Wassermannsche Reaktion. 



i Datum 

l .. 

— 

Datum 

— ■&#-— - 

1 Datum 


I 65 ! 

Blut«erum (derEnt- 
nahme 

ventrikel- 

flUsdigktMt 

der Ent- 
1 nahme 

Lumbal- 

fliissigkeit 

1 der Ent- 
; nahme 

Anmerkung 

1 

0 , 10 + 

0 , 10 - 



0,10- (*. L. 

| 



9. I. 

0,25 — 


16. XI. 

0,25 H 

10. XI. 



0,20+ c. II. 

0,50 



0,50 -f- s. I I. 



2 

0,10+ 

0,10- 



0,10 + 




0,25+ 17. IX. 

0,25 


17. XI. 

0,25 + 




0,50 + 

0,50- 



0,504- 

17. XI. 




0,10 



0,10 + 





0,25- 



0,25 4 





0,50- 


27. I. 

0,50+ 

27. I. 


3 


0,10- 

c. L. 


0,10+ c. II. 





0,25 + 

c. 11. 

19. XI. 

0,25+ c. II. 

19. XU 




0,50 + 

0 . H. 


0,504- c. H. 



4 

0,10+ c.II. 

0 , 10 - 

c. L. 


0,10 : e.L. 




0,20+ c. H. 9 . XI. 

0,25- 

e. L. 

24. XI. 

0,254- c. H. 

24. XI. 




0,50- 

e. L. 


0,50-f e. II. 



5 


0,10- 

e. L. 


0,10- c. L. 


0,10- i. c. L. 


+ 4. XI. 

0,25- 

e.L. 

25. XI. 

0,25- e.L. 

25. XI. 

0,254“ s. II. 


vi y 

0,50- 

(*. L. 

1 



0,504- c. H. 
in (1. Lumlnil- 
flUssigk.4.XI. 

6 

i 

0,10- 

c. L. 


0,10- e.L. 




+ 4. XII. 

0,25- 

c. L. 

4. XIl. 

0,25- i. kl. 

4.XII. 



1 

0,50- 

r. L. 


0,504- s. H. 



7 

■ 

0,10- 

c. L. 


0,10- c. L. 




-f ! 11. I. 

0,25- 

c. L. 

17. I. 

0,25- e. L. 

| 17.1. 




0,50- 

c. L. 


0,504- s. II. 




c. II. komplette Hemmung, s. H. schwache Hemmung, 
e. L. — komplette Losung. 


2. Die ^Goldsolreaktion' 4 ist in 2 Fallen vorgenommen worden 
(Nr. 2 und 6). Sie wurde im Laboratorium der psychiatrischen Abteilung 
ausgefuhrt. (Dr. Lofthus.) 

Lange hat die Farbenverander ungen angegeben, welche bei positiv 
reagierenden Spinalfliissigkeiten entstehen. Er hat folgende rait der Gold- 
sol-Farbe beginnende Skala aufgestellt: rot, rotblau, blaurot, violett, 
dunkelblau, hellblau, weiBblau, farblos. Wenn man in einer tabellarischen 
Zusammenstellung dieselben Nuancen mit Zahlen von 1 (rot) bis zu 8 
(farblos) bezeichnet, so zeigen die untersuchten Ventrikel- und Spinal- 
fltissigkeiten, welche gleichzeitig von denselben Patienten gewonnni 
wurden, in den 12 steigenden Verdiinnungen von Liquor ( 1 / 10 , 1 ' 20 . . . 
1 120000 ) die folgenden, in Tabelle II zusammengestellten Ziffern: 
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Patient Nr. Yentrikelflussigkeit Lumbainiissigkeit 

2 i 2, 3, 4, 4, 3, 3, 2. 2, 1. 1, 1, 1 3, 4. 4. 5. 5, 5, 3, 2, 1, 1, 1, 1 

6 , 8, 8, 8. 7, 6, 5, 4, 3, 2, 1,1,1 8, 8. 8, S. 8. 7, 6, 5, 4, 3, 2, 1 

Das Resultat geht aus den Zahlen hervor. 

Das Ergebnis der Zellzahlungen in der Ventrikel- und Lumbal- 
flussigkeit erhellt aus folgender Tabelle: 


Tabelle III Zellzahl. 


Patient Nr. 

Ventrikelfliissigkeit 

Datum 

der En tn a lime 

Lumbalflussigkeit 

Datum 

der Entnahme 

1 

104/3 

16/Xf 

285/3 

1 16/XI 


10/3 

17/XI 

5/3 ? 

17/XI 

2 1 

10/3 

27/1 

197/3 

27/1 

3 

10/3 

19/XI 

90/3 

, i9/xr 

4 

8/3 

24/XI 

60/3 

24/Xl 

5 

29/3 

25/XI 

90/3 

25/Xr 

6 

10/3 

4/XIf 

50/3 

4/xir 

7 

10/3 

17/1 

i 

300/3 

17/1 


Hieraus geht hervor, daB eine bedeutend hohere Anzahl Lymphocyten 
in der Lumbalfliissigkeit gefunden wurde als in der Ventrikelflussigkeit. 

4. EiweiBuntersuchungen: Die Resultate sind in Tabelle IV 
angegeben. 

Tabelle IV. 



Phase 1 j 

Sublimatreaktion 

Patient Nr. 

Gehirnventrikel- 

Lumbal- 

1 Gehirnventrikel- 

Lumbal- 


fliissigkeit 

fliissigkeit 

fliissigkeit 

fliissigkeit 

1 

— 

+ 4 

— 

444 

9 i 

— 

+ + 

— 

— 

2 \ 

— 

+ 

— 

4 

3 

— 

1 4 + 

4 

444 

4 

+ 

4 44 

4 

44 4 

5 

— 

4 

— 

4 

6 

— 

44 

+ - 

44 

7 

— 

; 4 

— 

+ 


Sowohl in der Gehirnventrikel-, v ie auch in der Lumbalfliissigkeit 
ist die Sublimatreaktion und Nonne-Apelts Reaktion Phase I aus- 
gefiihrt worden. 

Aus Tabelle IV geht hervor, daB die Reaktionen in den Lumbal- 
fliissigkeiten bedeutend starker sind als in den Gehimventrikelfliissig- 
keiten. Phase I ist in der Ventrikelfliissigkeit nur 1 mal positiv ge- 
wesen (Opalescenz), die Sublimatreaktion nur 2 mal (beide Male schwache 
Reaktion). 
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Um das quantitative Verhaltnis zwisehen der Albumin- und Globu- 
linmenge in den Gehirnventrikel- und Lumbalflussigkeiten festzustellen, 
sind Titrierungsuntersuchungen nach Bisgaard ausgefiihrt worden. 
Die Resultate gehen aus Tabelle V hervor. 


Tabelle V. Tit rie rungs met hode nach Bisgaard. 




Albumin 


Globulin 

Patient Xr. 


Gehirnventrikel- 

Lumbal- 

Gehirnventrikel- | 

Lumbal- 



fliissigkeit 

fliissigkeit 

flttssitfkeit 

fliissipkeit 

1 


20 1 

50 

2 

10 

o 

t 

10 | 

f)0 

3 

10 

l 

\ 

20 I 

50 

3 

5 

3 


20 , 

mo 

? 

20 

4 


40 

100 

10 

20 

5 


10 

40 

3 

5 

6 


10 

100 

3 

10 

7 


40 

50 - 

4 

5 


Die in der Tabelle angefiihrten Zahlen bezeichnen die Verdiinnungs- 
titer fiir die Positivreaktion. 

Die Reaktion ist — wde die Zahlen zeigen — positiv in weit groBerer 
Verdiinnung in den Lumbalflussigkeiten als in den Gehimventrikel- 
fliissigkeiten. 

In 2 Fallen (6 und 7) sind intravenos 1,2 g Neosalvarsan injiziert 
worden, und zwar */ 2 Stunde bevor die Punktion vorgenommen wurde. 
Es ist dann versucht worden, in den Punktionsfliissigkeiten das Vor- 
handensein von Arsenik nachzuweisen. Einmal (Nr. 6) fand sich Arsenik 
in der Lumbalfliissigkeit, im anderen Falle weder in der Gehirnventrikel-, 
noch in der Lumbalfliissigkeit. Bei der Voruntersuchung war festge- 
stellt worden, daB alle Glaser und Reagenzien frei von Arsenik waren. 

In einem Falle (Nr. 2) wurden 1,2 g Neosalvarsan 24 Stunden vor 
der Punktion injiziert. Arsenik konnte nicht nachgewiesen werden, 
weder in der Gehirnventrikel-, noch in der Lumbalfliissigkeit. 

Nach diesen serologischen Befunden, welche so ausgepragte Unter- 
schiede zwisehen der Gehirnventrikel- und Lumbalfliissigkeit aufweisen, 
konnte es als wahrseheinlieh angesehen werden, daB keine freie Kommu- 
nikation zwisehen den beiden Fliissigkeiten besteht, so wie friiher von 
versehiedenen Autoren, u. a. von Schmorl (1910) behauptet worden ist. 

Um auch diese Frage zu klaren, haben wir unsere Injektionenvon 
Farbe und Luft vorgenommen. 

Intraventrikulare Injektion von Phenolsulphophthalein ist in 7 Fal¬ 
len vorgenommen worden (2, 3, 4, 5, 6, 7, 9). In (i dieser Falle (2, 3, 
4, 5, 6, 9) ist die Lumbalpunktion 1 Stunde spiitef ausgefiihrt worden. 
Nach Dandys Erfahrungen sollte die Lumbalfliissigkeit, wenn die 
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Kommunikation frei ware, dann gefarbt sein. Es zeigte sich in samt- 
lichen von unseren Fallen, daB die Lumbalfliissigkeit nach l J t Stunde 
rot gefarbt war. Je nachdem groBere Mengen Lumbalfliissigkeit ent- 
leert wurden, wurde die Farbungsintensitat immer starker. 

Wir fvihrten daher einmal (im Falle Nr. 7) die Lumbalpunktion un- 
mittelbar nach der Ventrikelinjektion aus. Bereits die zuerst entnommene 
Probe (ca. 3 ccm) war deutlich gefarbt. In diesem Falle wurden im 
ganzen 50 ccm entleert, die in 11 verschiedene Glaser verteilt wurden. 
Wie gewohnlich, wenn groBere Fliissigkeitsmengen entleert wurden, 
wurde die Fliissigkeit durch Luft ersetzt. Samtliche Proben waren ge¬ 
farbt, die erste schwach, die folgenden zeigten cine allmahlich ansteigende 
Farbungsintensitat. Diese Versuche zeigen, daB die Farbe im Laufe 
von wenigen Minuten aus der Gehirnventrikel- in die Lumbalzisteme 
hinuntergelangt. Die Versuche zeigen femer, daB die Kommunikation 
zwischen den Ventrikeln und dem Lumbalsack so frei ist, daB die Ven- 
trikel sozusagen geleert werden konnen, wenn nur die Fliissigkeit durch 
Luft ersetzt wird. 

Im Fall Nr. 7 erhellt dies deutlich. 

Im Fall Nr. 6 wurde 1 ccm Phenolsulphophthalein intralumbal in- 
jiziert. Gleich (ca. 5 Minuten) darauf wurde die Gehimventrikelpunk- 
tion gemacht und ca. 15 ccm Fliissigkeit wurden in 3 Glaser entleert. 
Die Ventrikelfliissigkeit lief langsam durch die Kaniile heraus, Aspira¬ 
tion war iiberfliissig. Die ersten 5 ccm waren schwach, aber deutlich 
rotgefarbt, im Glas Nr. 2 war die Farbung noch starker und im Glas 
Nr. 3 am starksten. Diese Versuche zeigen, daB die Passage auch den 
umgekehrten Weg, vom Lumbalsack in die Ventrikel hinauf, ohne 
Schwierigkeit vor sich geht. 

In 6 Fallen (2, 3, 4, 5, 6 und 9) wurden die Patienten katheterisiert 
2 Stunden nach der Phenolsulfophthaleininjektion und der Gehalt des 
Urins an ausgeschiedener Farbe quantitativ bestimmt. Dandy hat 
gefunden, daB in diesem Zeitraum durch den Urin unter phvsiologischen 
Verhaltnissen 40—60% ausgeschieden werden miissen. 

In diesen 6 Fallen fanden sich folgende Werte: 


Im Fall Xr. 2 nach 2 Stunden 
3 2 

M >> » - 

M •> 4 yy 2 

M ?* »» " 

„ „ 6 „ 2 

(> »> 

»> »» ** 


2—3° 0 Farbstoff im Urin 


2 - 3 °, 

* U n 

0° n 


Die Aussch(ddung ist demnach, wie die Zahlen zeigen, sehr gering 
und liegt weit unter den von Dandy angefuhrten Normalwerten. 

3mal (Xr. 2. 3 und S) wurde eine intraventrikulare Luftinjektion 
vorgenommen. Vorsichtig und in Reprisen (Dandvs Teclinik) wmrden 
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25—30 ccm Luft injiziert; eine entsprechende oder etwas groBere 
Flussigkeitsmenge wurde entnommen. 

Diese Injektionen riefen keine objektiven oder nur sehr geringfiigige 
subjektive, in den meisten Fallen iiberhaupt keine Symptome hervor. 
Gleich naeh der Injektion wurde der Patient in verschiedenen Stellungen 
rontgenphotographiert. Auf den Rontgen plat ten fand si eh Luft in 
beiden Seitenventrikeln, ein Beweis dafiir, daB die Kommunikation 
zwischen diesen fiir die Passage der Luft offen war. Die Ventrikel 
zeigten isch in alien 3 Fallen deutlich dilatiert. (Hinsichtlich der Einzel- 
heiten sei auf die Krankengeschichten verwiesen.) 

In 6 Fallen (2, 3, 4, 5, 7 und 9) wurde intraspinale Luftinjektion vor- 
genommen. Es wurden 30—100 ccm Luft injiziert; in der Regel 1st 
dann eine etwas groBere Flussigkeitsmenge (von 50—120 ccm) entleert 
worden. 

Auch in diesen Fallen ist die Rontgenphotographierung in verschie¬ 
denen Stellungen unmittelbar nach den Injektionen vorgenommen 
worden. 

Es ist aus den Rontgenplatten zu ersehen, daB die Luft in alien 
Fallen durch den Lumbalkanal in das Gehim hinaufgedrungen ist. 
Hier hat sich die Ausbreitung etwas verschieden gezeigt. In samtlichen 
Fallen ist Luft in den groBen Zistemen an der Basis des Gehims zu 
sehen (Cistema magna, Cisterna chiasmatica usw.), sowie auf der Ober¬ 
flache des Gehims in wechselnder Ausdehnung. Ober der Pars frontalis 
sieht man auf alien Bildem deutliche Luftschatten: auf einzelnen Bil- 
dem erstreckt sich die Luft weiter iiber die ganze Oberflache des Gehims. 

Die Luftschatten bilden auf diesen Bildem Figuren, welche an die 
Sulci des Gehims erinnem. Man kann sehen, daB die Luft in den meisten 
Fallen auch in die Ventrikel hineingekommen ist, doch sind diese auf 
den verschiedenen Bildem mehr oder weniger deutlich zu sehen. In 
2 Fallen (Nr. 2 und 3) deuten die Ventrikelschatten darauf hin, daB 
eine starke Dilatation vorhanden ist. Wenn die Ventrikel deutlich 
hervortreten und besonders, wenn sie den Eindruck machen, vergroBert 
zu sein, finden sich auf der Oberflache des Gehims in der Regel kleinere 
Luftschatten und umgekehrt: wenn die Luftschatten auf der Oberflache 
des Gehims zahlreich sind und in ihrer Gestaltung an Sulci erinnem, so 
seheinen die Ventrikel luftleer oder sparlich luftgefullt. Wegen der 
Einzelheiten sei auf die Krankengeschichten verwiesen. 

Die Ergebnisse, welche diese Untcrsuchungen gezeitigt haben, be- 
Jeuchten einzelne Seiten der pathologischen Physiologie der syphilo- 
genen Geisteskrankheiten. Irgendwelche praktische Konsequenz, z. B. 
hinsichtlich der Therapie, haben wir n oc h nicht daraus zu ziehen gewagt. 
Dazu sind unsere Kenntnisse der pathologiseh-physiologisohon Ver- 
haltnisse dieser Krankheiten noch allzu begrenzt. 
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Wenn z. B. intraven6.se Salvarsaninjektionen in kolossalen Dosen 
vorgenommen werden, ohne daB man weiB, ob das Salvarsan iiberhaupt 
in der Gehirnfliissigkeit ausgeschieden wird, wenn intraspinale Salvarsan¬ 
injektionen gemacht werden, ohne zu wissen, ob das Salvarsan in das 
Gehirn hinaufdringt und wie dieses dort sich verteilt, wenn intrakranielle 
Salvarsaninjektionen ausgefiihrt werden, ohne Kenntnis der Kommuni- 
kationsverhaltnisse, so kann man wohl sagen, dafi die Behandlung in 
der Luft hangt, oder sie kann hoehstens als experimentelle Therapie be- 
zeichnet werden. 

Die vorliegenden Untersuehungen sind vorgenommen worden, um 
uns wenn moglich einen Sehritt weiter im Verstandnis der einsehlagigen 
Verhaltnisse zu bringen. Es war urspriinglich unsere Absicht, ahnliche 
serologische Untersuehungen iiber Punktate aus der Cisterna magna und 
aus dem Subarachnoidalraum des Gehirns vorzunehmen. Die fur diese 
Untersuehungen notwendigen Punktionen haben wir aber nieht vor¬ 
genommen, da wir es als unsere Pflieht ansahen, niehts zu tun, was den 
Patienten sehaden konnte. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Partieller, primarer Riesenwuchs des Wurmfortsatzes, kom- 
biniert mit Ganglioneuromatose. 

(Ein Beitrag zur Entstehung der Ganglion/.ellen.) 

Von 

Prof. Oberndorfer. 

(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Miinchen-Schwabing.) 

Mit 8 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 24. Juni 1921.) 

Echter partieller Riesenwuchs eines Organs ist ein auBerordentlich 
seltener Refund. Im folgenden wird ein derartiger Fall mitgeteilt, der 
wegen des Aufbaues seiner nervosen Elemente liber das kasuistisehe 
hinausreichendes, allgemeineres Interesse beanspruchen darf, um so niehr, 
als hier Formen und 
Entwicklungsstadien 
der Nervenelemente 
gesehen werden, die, 
wenn uberhaupt ein 
Vergleich moglich ist, 
nur mit den ersten 
Entwicklungsstadien 
des Zentralnerven- 
systems in Analogie ge- 
bracht werden konnen. 

Zuerst die Krankenge- 
schichte: Ein 28 Jahre 
alter Mann erkrankte 
akut an den Erscheinungen einer perforierten Appendicitis, boi deren 
Ojx'ration, die der zugezogene Arzt, Herr Hofrat Dr. Madlener, 
Kempten, dem ich fUr t)berlassung des Praparates und der Kranken- 
geschichte danke, vornahm, sich nach AbflieBen des freien Eiters 
aus der Bauchhohle an der rechten seitlichen und hinteren Becken- 
wand ein posthornformig gekriimmter, leicht mit dem Xetz ver- 
klebter, iiber 16 cm langer, uberdaumendicker, in seiner Mitte etwas 
eingeschniirter, breit am Coecum inserierender Wurmfortsatz fand. 
Er war an seiner Spitze jx^rforiert; sein Mesenteriolum war verdickt und 
verbreitert. Das Riesengebilde wurde reseziert, die Unterbindung des 
verdickten Mesenteriolums erforderte eine groBe Reilie von Ligaturen; 
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der breite Abgang des Fortsatzes vom Coecum niachte eine partielle 
Resektion desselben notig (Abb. 1). 

Der Wurmfortsatz, dessen Aussehen aus der Abbildung hervorgeht, 
hatte iiberall gleichmaBig feste Konsistenz; auf verschiedenen Quer- 
schnitten zeigt sich das Lumen im allgemeinen spaltformig, die Schleim- 
haut ist in dieken, starren, sieh fast dachziegelartig deckenden Falten 
aufgeworfen; samtliche Schichten des Wurmfortsatzes nehmen in gleicher 
Weise an der enormen Verdickung teil. Die Masse der einzelnen Schich¬ 
ten ist auf S. 113 angegeben. 

Der erste Eindruck des Organs war der einer riesigen Arbeitshyper- 
trophie. Arbeitshypertrophie auch betrachtlichen Grades, insbesondere 
der Muscularis des Wurmfortsatzes mit begleitender Verdickung der 
Submucosa ist bekanntlich nicht selten; ihre Ursache ist meist eine 
vermehrte Tatigkeit der Muskulatur auslosende Stenose im cocalen 
Teil der Appendix; allerdings sind derartige exzessive Hypertrophien 
samtlicher Schichten, wie sie der beschriebene Fall zeigt, bisher nicht 
bekannt. 

Nun ergibt die mikroskopische Untersuchung eigenartige Befunde, 
die eine andere Deutung zulassen: Es liegt offenbar hier ein Bildungs- 
fehler der Appendix vor; neben Hypertrophie samtlicher Schichten 
weisen insbesondere die Nerven und Ganglienzellen Zeichen auBerordent- 
licher Vermehrung und Wucherung auf, die berechtigen, zum Teil sogar 
von einer Geschwulstbildung dieser Gewebskomponente zu sprechen. 
Schon die Ansatzstelle des Mesenteriolum ist von gewohnlichen Ver- 
haltnissen stark abweichend; neben besonders stark entwickelten Ge- 
fiiBen, die aber der GroBe des Wurmfortsatzes ent sprechen mogen, findet 
sich eine auBerordentliche Anzahl groBer, dicker Nervenstrange im 
Mesenteriolum, die bis 1 mm Durchmesser erreichen und so schon makro- 
skopisch (Abb. 2) sichtbar werden; die Nervenbiindel, die von einer 
Bindegewebsscheide umgeben werden, sind groBtenteils markscheiden- 
los, nur ganz vereinzelt finden sich eine Strecke weit verfolgbare, mark- 
scheidenhaltige Fasem, ein Befund, der auch in den Nerven des normalen 
Darmes nach L. R. Mullers Untersuchungen ab und zu zu erheben ist; 
neben Nervenbiindeln, die abgesehen von ihrer Dickenzunahme normales 
Aussehen haben, kommen nun auch solche vor, die eine ausgedehnte 
hyaline Quellung aufweisen; dabei wird das Gewebe undeutbch, die 
Kerne nehmen stark ab. Vom Mesenteriolum aus ziehen groBere Nerven- 
biindel vielfach in der Subserosa weiter, umkreisen stellenw r eise die 
Muscularis, dringen aber auch in die Muscularis ein und breiten sich 
hier insbesondere zwischen den beiden Muskelschichten aus, durch- 
setzen weiterhin in radiarer Richtung auch die innere Muscularisschicht 
und bilden ein reiches Netzwerk in der Submucosa. Die ganz auBerordent¬ 
liche Masse dieser Nerven geht aus Abb. 3 hervor. In manchen Gesichts- 
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feldern nehnien bei 90facher VergroBerung die Nervenmassen 1 / 2 — x / 3 des 
ganzen Bildes ein. Verbindungen zwischen den Nervennetzen der 
Zwischenmuskelschicht und denen der Submucosa sind zahlreich und 
leicht nachzuweisen. Auch in den obersten Schichten der Submucosa, 
die normalerweise arm an Nervenfasern ist, ist der Gehalt an kleinen 
Nervenbiindeln auBerordentlich groB, und weiterhin lassen sich sogar 
Nervenbiindel im Stratum proprium mucosae unschwer nachweisen. 
Diese Schicht weicht selbst nun von dem normalen Verhalten auBer¬ 
ordentlich ab. Wahrend das normale Stratum proprium mucosae von 
einem retikularem Bindegewebe, das mehr oder weniger reich an Rund- 
zellen ist und Lymphfollikel umschlieBt, gebildet wird, treten hier vor 
allem die Lymphfollikel fast ganz zuriick, nur einige kleine Rudimente 
von solchen sind noch nachzuweisen. An Stelle des retikulierten Binde- 
gewebes findet sich ein welliges, faseriges Gewebe mit langsovalen 
Kemen, am besten vergleichbar dem Bild der gewohnlichen Neurinome, 
wie sie insbesondere flachenartig ausgebreitet in naevusahnlichen Fehl- 
bildungen der Haut beobachtet werden. Die spindeligen Zellen, die die 
Ziige zusammensetzen, geben mit van Gieson-Farbung nicht Rot-, son- 
dem Gelbfarbung und unterscheiden sich schon dadurch von dem Bilde 
des einfachen Bindegewebes. Die Lie be rkiihnschen Driisen der Mu¬ 
cosa sind durch dieses dicht gedrangte, zellreiche Gewebe auseinander- 
gedrangt, die Driisen selbst iibertreffen an Lange und Breite ihrer Masse 
die des normalen Darmes um ein Betrachtliches. (Abb. 3.) 

Die Muscularis mucosae fehlt fast iiberall vollstandig, die zellreiche 
Schicht des Stratum proprium mucosae geht ohne scharfe Grenze in 
die Submucosa iiber. Die Submucosa, die normalerweise locker auf- 
gebaut sein sollte, ist hier im allgemeinen ebenfalls fest gefiigt, binde- 
gewebsreicher als gewohnlich. Die sie in groBer Anzahl durchziehenden 
Nervenstrange sind oben schon erwahnt worden. Auffallend ist in der 
Submucosa eine ungeheuere Menge von Ganglienzellen, die z. T. in 
Gruppen gelagert sind, so daB groBere Haufen von ihnen im gefarbten 
Schnitt schon makroskopisch erkannt werden konnen (Abb. 4). 

Nun gehoren die Ganglienzellen zu dem normalen Bild, sowohl des 
Plexus myentericus, wie auch des Plexus submucosus des Darmes. Ihre 
Menge schwankt zweifellos individuell und in den einzelnen Darm- 
abschnitten. Nach L. R. Muller sollen sie besonders im Rectum iiber- 
aus zahlreich sein. Immcrhin ist ihre Menge im allgemeinen so gering, 
daB es bei normalem Darm oder Wurmfortsatz doch einigen Suchens 
bedarf, um sie zu finden. Hier sieht man sie in jedem Gesichtsfeld der 
Submucosa in groBen Schwarmen; in manchen Gesichtsfeldem habe 
ich bei ungefahr OOfacher VergroBerung (Okular 4, Objektiv ZeiB AA) 
50—150 Ganglienzellen (Abb. 4) geziihlt. Sie liegen vielfach am Rand 
der Nervenbiindel, diese manchmal dicht reihenartig umgebend, so daB 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



[K 



Digitized by 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 


Al.b. 4. 


rv \*v ir • __ 

* iTijri-v ^ 


' »• •-“«V ^ fill » 

4 id' * . • : *- f ( Cv . 

* *. , * » '« 


Zelle an Zelle zu stoBen scheint (Abb. 5); an anderen Stellen sind die 
Ganglion wiederum mehr in die mittleren Teile der Nervenfasern ein- 
gelagert. Auch die einzelne Ganglienzelle iiberragt in ihrer GroBe die nor- 
male auBerordentlich stark, vielfaeh uni das 2 — 3faehe. Die Form der 
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Ganglienzellen schwankt: pyramidenformige, rundliche, polygonale Zellen 
wechseln ab. Man hat oft den Eindruck, daB durch die dichte Anein- 
anderlagerung der Ganglienzellen eine gegenseitige Kompression und 
Abplattung hervorgerufen wird. Bei Thioninfarbung treten in den 
Ganglienzellen besonders in den Randpartien gelagerte, violette, zum Teil 
grobere, zum Teil feinkomige Granula hervor; die Kerne der Ganglien¬ 
zellen sind durchweg groB, hell, blaschenformig, das Kernkorperchen 
ist in den groBen, hellen Kernen deutlich. Doch fehlen auch hier Zellen 
nicht, deren Kerne klein und dunkel gefarbt sind und bei denen die 
Kernkorperchen nicht deutlich hervortreten. 

Kapselzellen um die Ganglienzellen, wie sie in anderen sympathischen 
Ganglien vorkommen, lassen sich nicht nachweisen, sie fehlen auch unter 
normalen Verhaltnissen den Plexusganglien des Darmes. Wohl aber 
finden sich in unmittelbarer Nahe der Ganglienzellen, nicht immer scharf 
von ihrem Protoplasma abgrenzbar, ofters in groBerer Anzahl kleine, 
ovale, helle Kerne, die in ihrer Bedeutung nicht ohne weiteres erklart 
werden konnen; wir kommen auf sie unten nochmals zuruck. Neben 
den groBeren Ganglienzellen kommen nun in der Submucosa an Binde- 
gewebsfibrillen, vielfach auch an Nervenfasern dicht gedrangt, mit ihnen 
anscheinend auch durch kleinste FiiBchen verbundene, einzelstehende, 
langgestreckte, diinne Zellen vor, die manchmal denselben Kern wie die 
Ganglienzellen haben, manchmal einen kleinen, dunklen Kern mit undeut- 
lichem Kernkorperchen besitzen. Die Kontur dieser Zellen ist unscharfer 
als die der groBeren Zellen, es scheint, als ob sie in einer groBeren, proto- 
plasmatischen Masse liegen wiirden, von der sich die Thioningranulie- 
rung scharfer abhebt. Die Ganglien der Mucosa, die meist einzeln ge- 
lagert sind, gehoren zum Teil dem ersten, zum Teil dem zweiten Zelltyp 
an, sie liegen ofters in nachster Nahe des Mucosaepithels. 

AuBerdem beobachtet man im Plexus submucosus, Nervenbiindeln 
angelagert oder in sie eingelagert, eigenartige, bandartige, langlicheProto- 
plasmaziige mit einer Vielzahl von Kernen; auch hier ist Thioningrarxu- 
lierung naehzuweisen; die Kerne nehmen zum Teil die Kemform der 
Ganglienzellen an, die Mehrzahl der Kerne ist dunkel, oval; diese Proto- 
plasmabander sind unscharf begrenzt. 

Der Plexus myentericus wird von derartigen, bandartigen, langge- 
strecktenSyncytien, alswelche sie bezeichnet werden miissen, beherrscht, 
und ebenso sind die Nervenziige der Subserosa reich an diesen Gebilden. 
Nur sind die Bander hier noch viel zahlreicher und ausgedehnter als 
im Plexus submucosus, sie stellen auBerordentlich lange Formen dar, 
ihre Kerne sind zahlreich, unregelmaBig eingelagert; Protoplasma- 
granulierung, identisch mit der der Ganglienzellen, ist unregelmaBig 
ausgebildet. Unter den kleinen, ovalen Kernen, die in der Mehrzahl 
vorkommen, finden sich auch groBc, helle, mit deutlichen Kemkorper- 
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chen, die vdllig identisch mit den Zellkemen der Ganglienzellen sind. 
Syncytien von einer Lange von 20() u sind keine Seltenheit (Abb. 6). 
Bei Thioninfarbung, ebenso bei Bielschowskv glaubt man aus der 



Abb. G. 



Abb. 7. 


syncytialen Protoplasmamasse herdweise, kompaktere Formen vom 
Aussehen der Ganglienzellen sich abgrenzen zu sehen, doch fehlt an 
anderen Bandern wiederum die Differenzierung, die aber dann manchmal 
in vermehrter Zahl groBere, helle Kerne aufweisen. Ein besonders 
charakteristisches Bild zeigt Abb. 7, wo in einem groBen, halbmond- 
formigen Syncytium mehrere, sich unscharf abgrenzende Ganglienzellen 
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sich zu differenzieren scheinen. Diese Syncytien lx‘gleiten nun manchmal 
auch Strange, die sich von den genannten Nervenstrangen wesentlich 
unterscheiden. An Stelle paralleler Langsfasern finden sich hicr An- 
sammlungen von groBen und kleineren, proto pi as mare ic* hen, spindeligen 
Zellen, die fischzugartig gelagert, ebenfalls parallele Anordnung ihrer 
Langsachsen, wenigstens der Hauptsaehe nach. zeig(‘n. Diese Gebilde 
haben einen bis mehrere, dunkle, ovale Kerne, ab und zu ist auch in 



Abb. K 

ihnen ein groBerer, blaschenformiger Kern naehzuweisen; alle Gbergange 
von ihnen zu den groBen protoplasmatischen Bandem kommen vor 
(Abb. 8). 

Naeh dem ganzen Bild besteht kein Zweifel, daB diese spindeligen, 
groBen, in Zugen gelagerten Zellen Vorstadien der syncytialen Bander 
sind und etxuiso kein Zweifel, daB sich aus der Protoplasmakemmasse, 
daB sich aus den Syncytien eehte Ganglienzellen differenzieren konnen. 
Die zellreiehen Strange liegen manchmal teils in, teils neben Nerven¬ 
strangen, zu deren Formen auch Ubergange zweifellos bestehen. 

Die Vermehrung der Kerne in den protoplasmatischen Bandern und 
den ihnen aquivalenten, spindeligen Zellen geht zweifellos auf dem Wege 
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der Araitose vor sich; nirgends habe ich Andeutungen von Mitosen ge- 
sehen, wohl aber zwerchsackahnliche Einschniirungen einzelner Keme 
als Vorstadien der Kemteilung. 

MaBe des Riesenwurmf ortsatzes : 

Dicke der Mucosa bis 1600 A 1 . 

Lange der Lieberktihnschen Driisen bis 860 /*. 

Dicke der Lieberkiihnschen Driisen bis 130 

Dicke d6r Submucosa bis 3200 A 1 . 

Dicke der Muscularis circularis bis 960 

Dicke der Muscularis longitudinalis bis 800/*. 

Dicke der Nervenstrange in der Subserosa bis 1280 /'. 

Durchmesser der Ganglienzellen bis 24 A*. 

Durchmesser der Ganglienzellaquivalente in der Subserosa und im Auer- 
bach-Plexus bis 48 a*. 

Synytiale Bander: Lange bis 290 /*. 

Wir sprachen also von einer wahmehmbaren Neubildung und Diffe- 
renzierung von GanglienzeUenaus syncytialen Vorstadien. Nun ist die 
Neubildung von Ganglienzellen unter normalen Verhaltnissen im post- 
embryonalen Korper im allgemeinen ausgeschlossen. Sie kommt in 
Geschwulstbildungen ab und zu zur Beobachtung. Ich selbst habe vor 
Jahren einen Fall von Ganglioneurom der Nebenniere beschrieben, in 
dem alle tTbergange kleiner, von Lymphocyten kaum zu unterscheiden- 
der RundzeQen zu volldifferenzierten, sympathischen Ganglien nach- 
zuweisen waren. Auch sonst sind in Ganglioneuromen Neubildungen 
von Ganglienzellen beschrieben worden; so hat Schmincke in einem 
Fall von Ganglioneurom des Gehims Proliferationsinseln von Neuro- 
blasten mit Differenzierung zu Ganglienzellen, dabei auch syncytiale 
Bildungen gesehen und ihre Differenzierung zu Neuroblastenketten und 
weiterhin zu marklosen Nervenfasem verfolgen konnen. Differenzierung 
uncharakteristischer Rundzellen zu Ganglienzellen sind auch postfotal 
in den in das Nebennierenmark einwandemden Sympathogonien 
zu sehen. In unserem Fall geht aber die Entwicklung in anderer Rich- 
tung: Aus uncharakteristischen Zellformen bilden sich groBe Syncytien, 
aus denen dann erst Ganglienzellen ihren Ursprung nehmen, ein Befund, 
der neu zu sein scheint und zu dem Analoges nur in den ersten Perioden 
der Entwicklung des Nervensystems gefunden werden kann. 

Nach L. Stretter besteht die Neuralplatte urspninglich aus einer 
einfachen Schicht von Ektodermzellen, deren Einzelindividuen deutlich 
begrenzt sind. Diese Zellen vermehren sich, ihre Grenzen verschwinden 
teilweise, und so entsteht eine dicke Wand von miteinander verschmol- 
zenen Zellen, ein kompaktes, mit Kemen ausgerustetes Syncytium. Bei 
andauemdem Wachstum geht das Syncytium in ein locker gefiigtes 
Geriistwerk (Myelospongium) iiber, dessen Zellstrange noch durch zahl- 
reich verastelte Fortsatze zu einem Syncytium vereinigt sind. Bei der 
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Differenzierung von Spongioblasten und Neuroblasten behalten die erste- 
ren den syncytialen Charakter verhaltnismaBig noch lange bei (auch 
die Neuroglia des reifen Korpers ist zweifellos syncytial!), die Neuro¬ 
blasten aber losen sich gegen Ende des I. Embryonalmonats deutlich 
vom Geriistwerk und bilden innerhalb seiner Maschen voneinander 
getrennte Nester; sie vergroBem, sich, ihre Keme werden groB, ihr 
Protoplasmakorper schwillt an und entsendet einen schmachtigen Fort- 
satz, der zum kiinftigen Achsenzylinder wird. Dieser Fortsatz legt sich 
dicht an die Fortsatze benachbarter Zellen an; nach Stretter ist es nicht 
ausgeschlossen, daB die Fortsatze benachbarter Zellen die letzten Teile 
des Syncytiums sind, die sich trennen, die also teilweise noch langere 
Zeit den protoplasmatischen Verband benachbarter Zellen darstellen. 

Ebenso wie fiir das Zentralnervensystem sind nach der Zellketten- 
theorie auch bei der Bildung der peripheren Nerven Syncytien beteiligt: 
Nach der Zellkettentheorie ist bekanntlich jede Nervenfaser das Produkt 
einer Kette oder einer Reihe von ektodermalen Zellen, die vom Neural- 
rohr bis zur Peripherie reichen. Aus dem Protoplasma dieser Zellen 
sollen sich Fibrillen differenzieren, die sich miteinander verbinden, und 
nach Apathy und Schultze sollen diese Zellen auch weiterhin ein 
groBes Syncytium, Anastomosieren der Zellen vom Neuralrohr bis zum 
peripheren Endorgan darstellen. 

Danach wiirden ahnliche Bilder, wie wir sie oben beschrieben haben, 
ihre Analogie mlr im Zentralnervensystem des I. Embryonalmonates 
haben, zu jener Zeit, wo die cellulare Differenzierung der Neuroepithelien 
noch nicht erfolgt ist, wo sie vielmehr noch ein einheitliches Syncytium 
darstellen. Sie wurden vor die Entwicklungsperiode zu setzen sein, in 
der Neurofibrillen, Achsenzylinderfortsatze und Dendriten gebildet 
werden; denn wir sehen aus den Syncytien unserer Bilder sich erst 
Ganglienzellen, zweifellos weiterhin aber auch Fasern differenzieren; 
man glaubt auch manchmal Bilder sehen zu konnen, die der Differen¬ 
zierung von Fibrillen aus dem Syncytium, in welchen die Um- 
risse der Ganglienzellen bereits scharfer hervortreten, entsprechen, 
so daB sich fur jede Ganglienzelle aus dem Syncytium auch Nerven- 
fasem getrennt losen. Merkwiirdig ist, daB diese friihen Entwicklungs- 
stadien der syncytialen Bildungen hauptsachlich im Auer bach sehen 
Plexus vorkommen, wahrend der submukose Plexus im allgemeinen 
eine wesentlich hohere Differenzierung zeigt, Syncytienbildungen nur 
ganz vereinzelt sehen laBt. 

Die auBerordentliche Ausbildung der nervosen Elemente des 
Riesenwurmfortsatze8 gibt auch die Moglichkeit, Schliisse auf die Ana- 
tomie der Darmplexussysteme zu ziehen. Nach den umfassenden Unter- 
suchungen von L. R. Muller ist die Frage, ob die,beiden Plexus, Auer- 
bachscher und submukoser Plexus, miteinander inVerbindung stehen, 
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nicht restlos gelost. Dies ist auch begreiflich; denn im normalen Darm 
treten Nervenfasem und Ganglienzellen so sehr zuriick, daB es manchmal 
einige Miihe kostet, sie in jedem Schnitt nachzuweisen. L. R. Muller 
glaubt Verbindungen beider Plexus annehmen zu diirfen. Aus unseren 
Praparaten geht einwandfrei hervor, daB ausgedehnte Anastomosen 
zwischen beiden Plexus bestehen in Form breiter Biindel, die am ge- 
farbten Praparat makroskopisch gesehen werden konnen. Senkrecht 
verlaufende Fasem durchsetzen die innere Muskelsehicht und treten 
in die Submucosa iiber. Fur eine gewisse Unabhangigkeit beider Plexus 
voneinander spricht aber trotzdem die oben ausfuhrlich geschilderte 
Differenz der Entwicklungsstadien, in der beide Plexus getroffen werden. 
L. R. Muller erwahnt weiterhin, daB eine Verbindung des Plexus 
submucosus mit der Schleimhaut nicht sicher sei. A. S. Dagiel, den 
Muller zitiert, will feine Zweige von Nervenfasem bei Fischen bis in 
die Schleimhaut, ja bis zum Darmepithel beobachtet haben. In unserem 
Fall sind auBerordentlich zahlreiche groBe Ganglienzellen, die meist 
einzeln stehen, im ganzen Stratum proprium mucosae bis in nachste 
Nahe der Epithelschicht zu sehen, ein Refund, der bisher scheinbar 
nicht erhoben wurde; neben den Ganglienzellen sind nicht wenige 
umschriebene Nervenfaserbiindel, von manchmal ansehnlicher Dicke, 
auch im Stratum proprium mucosae nachzuweisen, ganz abgesehen da von, 
daB, wie wir oben schon erwahnt haben, das ganze Gewebe des Stratum 
proprium mucosae eigenartig faserigen Charakter hat, der ihm groBte 
Ahnlichkeit mit dem sog. Nervenbindegewebe gibt. Das gestattet 
immerhin einen Hinweis auch darauf, daB, da hier alle normalen Ver- 
haltnisse vergrobert erscheinen, auch normalerweise wohl das Stratum 
proprium mucosae in inniger Beziehung zum nervosen Gewebe steht. 

In der Literatur findet sich nur eine einzige, unserem Falle ahnliche 
Beobachtung, die L. Pick in einer Dissertation von Auguste Lotz 
hat beschreiben lassen. Es handelt sich in jenem Falle um eine circum- 
scripte Riesenwuchsbildung eines 30 cm langen, bei einem Pferde zufallig 
gefundenen Dunndarmstuckes, in welches dicke, teilweise knollig an- 
schwellende Nervenstrange einmundeten. Das enorm verdickte Darm- 
stuck schloB nach oben und unten unvermittelt an normalen Dunndarm 
an. Die Verdickung begann an der Stelle, an der die Nervenstrangmassen 
in den Darm einmundeten. Samtliche Schichten beteiligten sich in 
gleicher Weise an der maehtigen Hypertrophie; es wird eigens hervor- 
gehoben, daB der Auerbachsche Plexus kaum irgendwelche Abwei- 
chungen von gewohnlichen Verhaltnissen bot, dagegen der Meissner- 
sche Plexus wahrhaft gigantische Dimensionen aufwies, „man erblickte 
machtige, zahlreiche Ganglienzellen einschlieBende Ganglien und da von 
abgehend teilweise geschwellte Nerven. Die Ganghenzellen sind nicht 
selten exquisiterweise so angeordnet, daB sie die Peripherie der Ganglien 
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in fast geschlossener Reihe umsaumen^. Also ein Refund, der den oben 
beschriebenen Bildem weitgehend entspricht, und ebenso werden in der 
Mucosa groBe, auch mit einigen Auslaufem versehene Zellen geschildert, 
die durch einen groBen, blaschenformigen Kem von bald mehr zentraler, 
bald mehr peripherer Position ausgezeichnet sind. Es ist zweifellos, 
daB diese Zellen identisch mit unseren Mucosaganglienzellen sind. 

Lotz-Pick erortern die Frage, ob nicht etwa der Riesenwuchs des 
circumscripten Darmstiickes und damit die enorrae Ausbildung des 
Meissnerschen Plexus Folgen eines gesteigerten, vikariierenden Wachs- 
tums seien, das den Mangel an Impulsen von den eigenenNervus-splanch- 
nicus-Asten her vielleicht durch Aufnahme von Impulsen aus der be- 
nachbarten, normalen Darmwand kompensieren wurde, da die in das 
Riesendarmstiick eindringenden Splanchnicusaste groBenteils fibroa, an 
Nervenfasem arm waren. 

Sie lehnen diese Anschauung ab, weil sonst der Plexus myentericus 
wohl auch ahnlich hypertrophiert sein miiBte; in unserem Fall zeigt 
der Auerbachsche Plexus zwar ebenfalls eine gewaltige Hypertrophie. 
Jene Annahme ist aber wohl schon aus dem Grund abzulehnen, weil 
in unserem Fall im Gegensatz zu Pick normale Nervenfasem in sicher 
geniigender Zahl vom Splanchnicus aus in das Darmstuck eintreten. 
Bleibt noch die weitere Annahme, die auf den Gedanken eines sekundaren. 
Riesenwuchses fuhren konnte: Nach Lotz hat Tim me experimentell 
nachgewiesen, daB Ligatur eines oder beider Nervi vagi oberhalb der 
Kardia bei Katzen Magen und Kolon enorm verdicken laBt, so daB man 
von partiellem, sekundarem Riesenwuchs sprechen kann; vorausgesetzt, 
daB die Versuche von Tim me stimmen und tatsachlich ein derartig 
nervos bedingter Riesenwuchs von Darmstucken vorkommt, wobei offen- 
bar angenommen wird, daB der Wegfall der Vagusinnervation gesteigerte 
Tatigkeit der Darmplexus auslosen miisse, konnte man auch fur unseren 
Fall an die ursachliche Bedeutung nervoser Einfliisse fiir das Zustande- 
kommen des Riesenwuchses denken. Zweifellos waren in unserem Falle 
die Splanchnicusaste, die in den Wurmfortsatz eintraten, nicht normal. 
Ob, wieLotz annimmt, bei Vagusunterbindung Degeneration derNerven- 
faserelemente im Darm vorauszusetzen ware, die in unserem Falle 
fehlte, mochte ich dahingestellt sein lassen, glaube sie aber eher aus- 
schlieBen zu diirfen, bei der doch ziemlich autonomen Tatigkeit der 
Darmplexus. Jedenfalls ist aber, sei dem, wie es sei, der SchluB 
zu ziehen, daB Nervenveranderungen und Riesenwuchs in innigstem 
Zusammenhang stehen. Ein derartiger, nervoser EinfluB wiirde der 
Annahme eines primaren Riesenwachstums des Wurmfortsatzes, einer 
primaren Fehlbildung, die wir fiir unseren Fall ebenfalls annehmen, 
nicht entgegenstehen. Vor kurzem hat R. Maresch in obliterierten 
Wurmfortsatzen Knauel von Nervenfasem beschrieben, die er in An- 
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logie rait den Amputationsneuromen setzt. Er nimmt an, daB durch die, 
die Obliteration bedingenden entzundlichen Veranderungen oder durch 
Ulcerationen des Wurmfortsatzes die Nervenplexus freigelegt werden 
konnen, geschadigt werden und daB sich bei der bindege we bigen Narben- 
bildung Neurome entwickeln konnen. Tatsachlich sind derartige ver- 
dickte Nervenstrange in obliterierten Wurmfortsatzen haufig. Eine 
Analogie dieser Veranderungen zu den Nervenneubildungen unseres 
Falles besteht jedoch nicht, worauf schon die Ganglienzellvermehrung, 
die Ganglienwucherungen, die Syncytienbildungen hinweisen. 

Die eingehende nach der Charakterisierung des Wurmfortsatzes er- 
folgte Anamnese bei dem Trager des Riesenwurmfortsatzes ergab nun, 
daB ein Bruder des Patienten zahlreiche knotchenformige Verdickungen 
an der Haut aufwies und daB seine Mutter ebenfalls an einer aus- 
gedehnten Neurofibromatose der Haut mit Pigmentierung leidet. Ein 
ihr entnommener, pendelnder Hautpolyp, den ich untersuchen konnte, 
zeigte ausgesprochenen neurinomatosen Charakter. Beim Patienten 
selbst wurden fast am ganzen Korper mit Ausnahme des Gesichtes, 
der Hande, der FiiBe bis himbeergroBe, weiche Geschwiilste der Haut 
nachgewiesen, die teilweise im Niveau der Haut liegen, teilweise iiber 
das Niveau hervorragen; einzelne dieser Geschwiilste zeigen blauliche 
Verfarbung, auBerdem besteht eine ausgedehnte Pigmentierung der Haut; 
an den der Palpation zuganglichen Nervenstammen sind Schwellungen 
nicht zu finden. Sonst war der Patient ziemlich normal; seine Intelligenz 
war deutlich herabgesetzt. Demnach ergibt die Anamnese in der Familie 
des Patienten gehaufte Neurinome; es liegt also offenbar ein vererbtes 
Leiden vor; mit dieser Tendenz zur Neurinomentwicklung der Haut 
steht zweifellos der Riesenwuchs des Wurmfortsatzes in unserem Fall 
mit seiner enormen Nervenwucherung in innigem Zusammenhang. 

Auf die ausgedehnte Literatur iiber die Neurinome, Neurofibro- 
matosen (Recklinghausensche Krankheit) gehe ich hier nicht naher 
ein. Ausfiihrlich ist die ganze Literatur bei G. Her xheimer und Roth, 
femer bei L. Pick und Bielschowsky beschrieben. Kurz wollen wir 
nur noch auf die Bezeichnung des Riesen wurmfortsatzes eingehen. 
Die Frageist die, ob wir dabei auch von einer Neuromatose bzw. Ganglio- 
neuromatose als Teilbild des Riesenwuchses sprechen durfen. Ich glaube 
die Frage bejahen zu durfen eben im Hinblick auf die starken Wuche- 
rungsvorgange, die wir in den Plexus des Darmes nachgewiesen haben. 
Allerdings wird die Bezeichnung Ganglioneuromatose des Wurmfortsatzes 
das Bild nicht erschopfen; denn wir haben oben schon nachgewiesen, 
daB die Nervenveranderung nicht sowohl Ursache des Riesenwuchses ist 
als vielmehr als eine mit der VergroBerung der anderen Gewebskom- 
ponenten gleichzeitige Veranderung anzusehen ist. So erhebt sich ebon 
auch hier wieder die haufig zu konstatierende Unmoglichkeit, MiB- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


118 Oberndorfer: Partieller, prim&rer Riesenwuchs des Wurmfortsatzes usw. 

bildung und Geschwulstgewebe voneinander abzutrennen. Die Verhalt- 
nisse liegen hier ahnlich wie bei SteiBteratomen, in denen Wucherungs- 
prozesse des Neuroektoderms bekanntlich nicht selterx sind. Es liegt 
in dem Standpunkt des einzelnen, ob er die Fehlbildung oder die Ge- 
schwulstbildung besonders beriicksichtigt, und je nach diesem Gesichts- 
punkt wird die Namengebung erfolgen miissen. Fur unseren Fall glaube 
ich al8 beste Bezeichnung ,,partiellen, primaren Riesenwuchs des Wurm¬ 
fortsatzes, kombiniert mit Ganglioneuromatose“ vorschlagen zu diirfen. 
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Ein neuer Versuch 

zur atiologischen Erklarung tabischer Skeletterkrankungen. 

Von 

Kurt Grassheim. 

(Aus der chirurgischen Uni versi tats-Klinik, Frankfurt a. M. 

[Direktor: Prof. Dr. V. Schmieden].) 

Mit 8 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 29. Juni 1921.) 

Von den Symptomen der Tabes dorsalis spielen die Affektionen 
der Knochen und Gelenke in der Fachliteratur von jeher eine bedeutende 
Rolle. Nicht nur der klinische Verlauf mit seinen zahlreichen Abwei- 
chungen ist hierfur maBgebend, sondem in erster Linie ist es die Frage 
nach der Atiologie der eigenartigen Erscheinungen, welche eine geson- 
derte Beschaftigung mit diesem Symptomenkomplex ausgeldst hat und 
rechtfertigt. 

Trotz der groBen Zahl von Autoren, die sich mit diesem Thema aus- 
fuhrlich beschaftigt haben, sind auch heute noch die Meinungen fiber 
das Zustandekommen von Spontanfrakturen und Arthropathien — 
wie die zahlreichen Theorien beweisen — sehr geteilt. Bei kritischer 
Betrachtung aller dieser Arbeiten diirfte aber eins als wesentlich und 
erwiesen hervorgehen: daB namlich diejenigen Faktoren, die uns das 
Auftreten der librigen Symptome einwandfrei zu erklaren vermogen, 
nicht ausreichen, um die Frage nach der Atiologie der Skeletterkrankun¬ 
gen bei der Tabes befriedigend zu losen. 

Wenn nun neuerdings die Knochenerkrankungen bei der Riicken- 
marksschwindsucht wieder in den Vordergrund des Interesses getreten 
sind, so sind hierbei vor allem zwei Gesichtspunkte zu beriicksichtigen : 
Einmal der rein klinische, der die Frage einerseits vom therapeutischen 
Standpunkt aus betrachtet (unter besonderer Beriicksichtigung der 
Salvarsanwirkung auf das Knochensystem), und andererseits die Beein- 
flussung der Kriegsstrapazen im Sinne Edingers einer kritischen Be- 
leuchtung wiirdigt. Zweitens ist aber auch eine Wendung in der Beur- 
teilung des atiologischen Problems eingetreten, da unsere Kenntnis von 
den Knochenerkrankungen im allgemeinen durch die Forschungsergeb- 
nisse der letzten Jahre auf ganz andere Bahnen geleitet worden ist und 
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ihre Einteilung vom atiologischen Standpunkt aus wesentliche Ande- 
rungen erfahren hat, wofiir vor ailem ihre Erkenntnis vom patho- 
logisch-anatomischen Standpunkt aus maBgebend war. 

Gerade von dieser zuletzt angefuhrten Tatsache ausgehend, erschien 
es uns von Wichtigkeit, einmal festzustellen, ob nicht in maBgebenden 
Punkten eine tXbereinstimmung und Parallele zwischen anderen Skelett- 
erkrankungen und denen bei Tabes besteht, welche es uns gestattet, 
auch in atiologischer Hinsicht fiir letztere weitergehende Schlusse zu 
ziehen. 

Man kann das Bestreben, die Knochenerkrankungen bei der Tabes 
zu erklaren, bisher von zwei groBen Gesichtspunkten aus betrachtet 
sehen, unter welche sich die iibrigen Theorien eingruppieren lassen. 
Die einen Autoren namlich gehen von dem Standpunkt aus, daB letzten 
Endes die Erkrankung des Nervensystems schuld an diesen ware, wah- 
rend die anderen den Ursprung der Erkrankung im Knochen selbst 
suchen. 

DaB es sich bei der Tabes um eine Degeneration der hinteren Ruckenmarks- 
strange handelt, ist eine schon lange bekannte Tatsache gewesen. So ist es auch 
denn zu verstehen, daB man bei der Erklarung der Knochenveranderungen von 
diesem Befund ausgegangen ist. Wenn wir von F. M. Mitschel absehen, so ist 
es Charcot, der uns als erster ein klassisches Bild der tabischen Arthropathie 
gegeben hat und gleichzeitig eine Theorie liber das Zustandekommen dieser Affek- 
tionen aufstellte. 

Seine urspriingliche Ansicht ging dahin, daB der ProzeB durch eine Degene¬ 
ration der trophischen Zentren in den Vorderhornem des Riickenmarks zustande 
kame. Wenn auch verschiedene Autoren der franzosischen Schule, wie Joffroy, 
Boucher und andere dieser Theorie zustimmten und auch bisweilen tatsachlich 
eine Degeneration der Vorderhomer gefunden worden ist, so haben doch spatere 
Untersuchungen, in neuerer Zeit besonders die von Marinesco, bewiesen, daB 
eine Mitbeteiligung dieser Zentren nur sekundarer Natur ist und flir die Veran- 
derungen des Knochensystems nicht verantwortlich gemacht werden kann. Char¬ 
cot hat selbst spater die Unhaltbarkeit seiner anfanglichen Annahme durch eigene 
Untersuchung bestatigt gefunden und gleichzeitig eine neue Erklarung fiir das 
Zustandekommen der Knochenaffektionen aufgestellt, nach welcber Spontan- 
frakturen und Arthropathien auf trophoneurotischer Basis entstanden. Dies© An¬ 
sicht ist auch noch heute die weit verbreitetste und hat einen gewissen Riiokhalt 
durch zahlreiche Untersuchungen alterer und neuerer Autoren gefunden. In 
Deutschland ist es besonders Leyden gewesen, der die periphere Entartung ein- 
zelner Nerven als Grundursache der Skeletterkrankungen annahm, besonders 
nachdem D6j6rine durch seine Untersuchungen das Vorkommen peripherer 
Degenerationen bei der Tabes nachgewiesen hatte. Deckte sich doch diese Erschei- 
nung iiberhaupt mit der von Leyden iiber die allgemeinen atiologischen Ursachen 
fiir das Zustandekommen der Tabes aufgestellten Theorie von der „ascendierenden 
Neuritis u . Es folgten bald weitere Veroffentlichungen, wie die von Westphal, 
Goldscheider, Gordon, Obermayer, die bei ihren Untersuchungen ebenfalls 
Entartung peripherer Nerven fanden. Besonders der Umstand, daB Oppenheim 
und Siemerling auch die Gelenknerven bei Arthropathien degeneriert fanden. 
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starkte die Lehre von den trophoneurotischen Ursachen. Aber es dauert nicht 
lange, und auch dies© Theorie wurde angefochten. Es ergab sich namlich bei Unter- 
suchungen, die Vulpian, Stargardt, Raymond, Bitot, sowie verschiedene 
andere Autoren veroffentlichten, daB trotz der Verandenmgen im Knochensystem 
die Nerven unversehrt gefunden wurden. 

Besonders war es Volkmann, der das Zustandekommen der Spontanfrak- 
turen nnd Arthropathien von einem ganz anderen Standpunkt aus betrachtete. 
Nach seiner Ansicht sollten die Verandenmgen des Knochensystems auf mecha- 
nische Insulte zuriickzufiihren sein. Die Zerrung der Bander, das Reiben der Gelenk- 
flachen aufeinander, die Bewegungen, welche infolge der Ataxie inkoordiniert 
sind, ferner die Hypotonie der Musknlatur, wurden von ihm und seinen Anhangem 
als atiologisches Moment betrachtet. Durch Storungen der Sensibilitat wurden 
Traumen nicht bemerkt und dies© waren es, welche schlieBlich die Arthropathie 
oder die Spontanfraktur herbeifiihrten. Dieser Theorie traten Bahl, Deb one, 
Kredel, Generich und andere Autoren bei. Hierzu ist nun zu bemerken, daB 
die genannten Knochenaffektionen nicht nur, wie es Volkmann annahm, im 
ataktischen Stadium, sondem, wie wir aus den Veroffentlichungen von Charcot, 
Wilde, Ludloff, Gauthier, Kawamura ersehen konnen, bereits auch schon 
im praataktischen Stadium auftreten. Somit fallt eigentlich das Hauptargument 
fiir die Volkmannsche Theorie, namlich die standig eintretenden kleinen Trau¬ 
men auf Grand der Ataxie fort. Man kann aber erkennen, daB er, besonders jedoch 
Rotter, einen groBen Wert auf die bestehende Analgesic legt. Hierin hat auch 
diese Theorie einen gewissen Zusammenhang mit einer bestimmten Richtung 
solcher Autoren, die sich der trophoneurotischen Theorie angeschlossen haben. 
So betont Goldscheider, daB infolge des Fehlens der Sensibilitat die Synergie 
der Muskulatur leidet und es leicht zu unzweckmaBigen Kontraktionen kommt, 
wodurch mechanische Reizungen ausgeiibt werden. Weiterhin bringen aber 
Le yde n und Goldscheider in ihrer Arbeit zum Ausdrack, daB nach ihrer Ansicht 
das wesentliche Moment bei der Degeneration der sensiblen Fasem die Annahme 
sei, daB die zentripetalen Nervenbahnen reflektorisch die Weite der GefaBe regu- 
lieren und durch den Ausfall dieser Funktion Ernahrungsstdrungen resultieren. 
Marinesco, der diese Ansicht teilt, geht sogar so weit, hiermit die verschiedenen 
Arten der Arthropathien zu erklaren. Er meint, daB bei volliger Degeneration 
die atrophische Form, bei partieller die hypertrophische zustande kame. 

Wiihrend diese Autoren die Knochenaffektionen auf die Degeneration der 
emahrangsregulierenden Nerven an der Peripherie zuriickfiihren und diese Wirkung 
der bestehenden Anasthesie gleichstellen, haben andere die Ernahrungsstdrungen 
mit der allgemeinen Erkrankung des Riickenmarks in Zusammenhang gebracht, 
ohne jedoch der Riickenmarkserkrankung fiir diese Symptom© eine solche Selb- 
standigkeit einzuraumen, wie es Charcot und Buzzard getan haben. Besonders 
weist Nonne darauf hin, daB es naheliege, eine gewisse Abhangigkeit daraus zu 
konstraieren, daB bei der Tabes, bei welcher hauptsachlich die unteren Partien 
des Riickenmarks betroffen werden, die Lokalisation der Briiche und Gelenk- 
leiden hauptsachlich an den unteren Extremitaten im Gegensatz zur Syringo- 
myelie zu finden ist. Auch Barth und Kollarits stehen auf dem Standpunkt, 
daB die Erkrankung des Riickenmarks sekundar eine Emahrungsstoning in den 
Knochen und Gelenken hervorraft. 

Bei alien diesen Autoren, selbst bei Volkmann und seinen Anhangem hat 
das nervose Moment immerhin eine, wenn auch untergeordnete Bedeutung. Ihnen 
gegeniiber steht eine Grappe von Autoren, welche die Knochenaffektion ohne 
Hinzuziehung der Nervenerscheinungen zu erklaren sucht. Und zwar sind das 
diejenigen, welche das syphilitische Gift als solches fiir die Affektionen am Knochen- 
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system verantwortlich mac hen. Ausgehend von der Anschauung Strlim pells, 
der bekanntlich fur die Tabes iiberhaupt die Wirkung der Toxine als wesentliche 
Ureache angenommen hat, spricht Sonnenburg direkt von einer luetischen 
Ostitis, die sich als Folge der Allgemeinerkrankung einstellen soli. Auch Krtiger 
teilt diese Ansicht und Stargardt sagt sogar: „Wir haben es bei der tabischen 
Arthropathie und wahrecheinlich auch bei den Spontanfrakturen mit einem ent- 
ziind lichen ProzeC zu tun, der identisch ist mit den entziindlichen Prozessen bei 
der Do hie - Hellerschen Aortitis und mit den entziindlichen Prozessen bei der 
Tabes und progressiven Paralyse. Es handelt sich um einen spat-syphilitischen 
ProzeB, der ohne Gummenbildung erfolgt.“ Hierauf sei nur die wohl jetzt iiberall 
anerkannte Meinung Obermayers als Antwort zitiert, der mit Recht sagt, daB 
Lues nur auf einem Wege imstande ist, Knochenbriichigkeit herbeizufiihren, und 
zwar durch Gummata. Was jedoch Stargardts Ansicht iiber den entziindlichen 
Charakter des Prozesses anbetrifft, so werde ich weiter unten noch einmal darauf 
einzugehen haben. Moebius ist ungefahr in seiner Anschauung denselben Weg 
gegangen, aber er macht nicht das syphilitische Virus verantwortlich, sondem 
meint, man konnte auch denken, daB das tabische Gift unter Umstanden den 
Knochen direkt schadige, die Knochenerkrankung also der Nervenerkrankung 
koordiniert sei. Was er unter dem „tabischen“ Gift versteht, geht allerdings nicht 
klar aus seinen Ausfiihnmgen hervor. Die eben beschriebenen Theorien gehoren 
also zu jener Gruppe, welche Spontanfrakturen und Arthropathien als durch Ver- 
anderungen im Knochen selbst hervorgerufene Erscheinungen betrachtet. 

Welches aber die Grundursache dieser Veranderungen sei und in welchem 
Sinne dieselben vor sich gehen, ist auch innerhalb dieser Gruppe eine Streitfrage 
geworden. 

Teils glaubte man, daB bei Tabikem die Prozentuation der anorganischen 
Substanzen eine Veranderung erfiihre, wie es Regnard auf Grand seiner chemischen 
Untersuchungen angenommen hatte, teils glaubte man wieder, daB eine patho- 
logische Veranderung der organischen Substanzen (Kienboeck) vor sich gehe 
und die Briichigkeit auf abnormer Lagerung der Knochenbalken selbst berahe. 
So fand Oehlecker, daB das Geflecht der Zug- und Druckbalkchen undeutlich 
wird und einen verschwommenen Charakter auf dem Rontgenbilde annimmt. 
Hieraus schlieBt Robinski, dessen Arbeit wohl die jiingste liber dieses Kapitel 
ist, daB als Ursache der Knochenbriichigkeit der unarchitektonische Aufbau des 
Knochens in Verbindung mit resorptiven Vorgangen anzusehen ist. Nal band off 
seinereeits hat Kalkarmut als atiologisches Moment hingestellt. Beachtung ver- 
dient auch die Ansicht Le v ys, nach der die Spontanfrakturen auf einer Abnahme 
der natiirlichen Elastizitat des Knochens, welche auch er auf einen verminderten 
Bestand an organischen Komponenten, besonders an faserigen Bestandteilen zuriick- 
fiihrt, beraht. 

Mit Recht ist immer wieder betont worden, daB zur ErechlieBung des atio- 
logischen Problems die Befunde am Knochen- und Nervensystem selbst von 
groBter Bedeutung sind. Im vorigen wurden die wichtigsten Theorien liber das 
Zustandekommen der Spontanfrakturen und Arthropathien kurz referiert. Es sei 
gestattet, nun auf dieses Kapitel naher einzugehen und im AnschluB daran einige 
kritisohe Bemerkungen liber die bisher aufgestellten und oben beschriebenen 
Theorien anzuschlieBen. 

Wie aus dem bisher Veroffentlichten hervorgeht, handelt es sieh 
hauptsachlich um die Frage: Erklaren uns die gefundenen Ver¬ 
anderungen am Nervensystem und am Knochen in gentigen- 
derWeise das Auftreten von Spontanfrakturen undArthro- 
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pathien und kdnnen wir das eine oder das andere Moment 
als selbstandig ausldsenden Faktor betrachten? 

Wie bereits oben dargelegt, haben die Untersuchungen an den peri- 
pheren Nerven vollig verschiedene Befunde ergeben. Einmal konnten 
tatsachlich schwere Veranderungen des Nervengewebes festgestellt 
werden, ein andermai zeigten die Nerven trotz schwerer Veranderung 
am Knochensystem vollig normalen Befund. Dieser Widerspruch wurde 
nun von den Vertretem der neurogenen Theorie zu uberbriicken ver- 
sucht; Adler suchte diese Schwierigkeit dadurch zu losen, daB er die 
Frage, ob die Lasion der Nerven peripher oder zentral gelegen ist, als 
„von untergeordneter Bedeutung“ hinstellte. Diese seine Anschauung 
ist bisher widerspruchslos in die gesamte spatere Literatur aufgenommen 
worden. Ich kann in seiner Erklarung nichts sehen, was geeignet ware, 
die Frage des ausldsenden Momentes zu klaren. Wollen wir namlich 
die Knochenerkrankungen durch eine primare Affektion der Nerven 
erklaren, so erscheint die Frage, ob der DegenerationsprozeB peripher 
oder zentral einsetzt, absolut nicht von untergeordneter Bedeutung. 
Zentral wurde bedeuten: im Ruckenmark. Wollten wir also eine Ent- 
artung der Ruckenmarksfasem als Grundursache der Skeletterkrankun- 
gen annehmen, so resultierte daraus die Fordenmg, daB mindestens in 
alien den Fallen, bei welchen eine schwere Degeneration des Ruckenmarks 
festgestellt werden kann, auch Spontanfrakturen und Arthropathien 
auftreten. Das ist aber absolut nicht der Fall; wie uns zahlreiche Obduk- 
tionen bewiesen haben, ist der Prozentsatz der Knochenbriiche, welchen 
Charcot auf etwa 10% veranschlagt, selbst bei fortgeschrittenen Ver¬ 
anderungen des Ruckenmarks ein verhaltnismaBig geringer. Man wird 
darum in dieser Beziehung die Wirkung der zentralen und peripheren 
Lasion nicht in der Weise, wie es Adler getan hat, als gleichbedeutend 
hinstellen diirfen, so daB wir also diese Ansicht Adlers, die wohl auf 
eine Veroffentlichung von Mouchet und Coronat zurtickgeht, ab- 
lehnen miissen. In diesemZusammenhang sei ein Ausspruch D 6 j brines, 
welcher im gewissen MaBe das Entgegengesetzte ausdriickt, nicht uner- 
wahnt. Er meinte namlich: daB nicht immer bei der Tabes Gelenk- 
erkrankungen auftreten, beruhe auf einer „Inkonstanz“ der peripheren 
Nervendegeneration, aber auch diese Ansicht konnen wir wohl heute 
als tiberholt bezeichnen, da ja auch ohne Degeneration der peripheren 
Nerven (wie bereits erwahnt) Arthropathien beobachtet worden sind. 
Anderseits ist wiederum der Befund Gordons interessant, der in meh- 
reren Fallen von einseitiger Arthropathie doppelseitige Nervenverande- 
rungen konstatieren konnte. Ja in einem Falle konnte er sogar an deni 
nicht verletzten Bein schwerere Nervenveranderungen nachweisen als 
an dem von der Arthropathie befallenen. Ahnliches berichtet auch 
Kawamura. Diese Befunde im Zusammenhange mit der Deutung 
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Dejerines geben doch mancherlei zu denken AnlaB. Aus welchem 
Grunde waren an dem Bein Knochenveranderungen aufgetreten, an 
welchem die Veranderungen der Nerven nachweislich nicht in so starkem 
MaBe hervortraten wie an dem anderen ? Wie ist die ,,Inkonstanz“ des 
Auftretens der Arthropathien zu erklaren, und warum sind nicht auch 
die Gelenkaffektionen bei symmetrischem Befallensein der Nerven 
doppelseitig? Sollen wir, wie es Gordon getan hat, ein Trauma als 
Auslosungsmoment annehmen oder haben wir noch andere Faktoren 
zu beriicksichtigen ? 

Unwillktirlich drangt sich da die Frage nach der Genese der Degene- 
rationserscheinung im peripheren Nervensystem auf. Es sind zweierlei 
Moglichkeiten vorhanden, wenn wir die Theorie Leydens von der 
,,ascendierenden Neuritis 44 , welche durch die Ergebnisse unserer neueren 
Forschungen wohl als ausgeschaltet gelten kann, fortlassen. Entweder 
es handelt sich um einen ProzeB, welcher absteigend von den Rticken- 
marksfasem vor sich geht, oder wir haben es mit einer Erscheinung zu 
tun, die unabhangig von dem zentralen Leiden als lokaler ProzeB auf- 
zufassen ist. Gegen ersteres spricht, daB sich die degenerativen Erschei- 
nungen in einem verhaltnismaBig sehr hohen Prozentsatz als nicht kon- 
tinuierlich zentralwarts nachweisen lassen, zweitens aber auch, daB bei 
der Degeneration nicht selten auch motorische Fasem betroffen gefunden 
werden, fur deren Abhangigkeit von Entartungsprozessen des Riicken- 
marks keinerlei Anhalt vorhanden ist. Auch Steiner, der ausfuhrliche 
histologische Untersuchungen der peripheren Nerven angestellt hat, 
kommt zu dem SchluB, daB die Nervenfasererkrankung der peripheren 
Erkrankung bei den metasyphilitischen Leiden von dem Krankheits- 
prozeB am zentralen Nervensystem funktionell und anatomisch unab¬ 
hangig ist. Dieser Erklarung mochte ich mich nach den oben angefuhrten 
Erwagungen anschlieBen. 

Daraus ergeben sich aber wiederum neue Fragen nach dem Zustande- 
kommen der Nervendegeneration selbst. Handelt es sich bei der Ent- 
artung um einen primaren oder einen sekundaren ProzeB ? Bei der 
Eigenart der Reaktionserscheinungen am Nerven ist es schwer, hierauf 
eine entscheidende Antwort zu geben, denn, wenn auch sonst schon der 
menschliche Organismus auf verschiedenartigste Noxe mit der gleichen 
Antwort reagiert, so ist das erst recht am Nervensystem der Fall. 
Gumpertz, der wohl als erster am Lebenden die Hautnerven der 
Kniegelenksgegend bei Tabikern untersucht hat und nur in drei von 
acht Fallen Degenerationen feststellen konnte, sagt mit Recht, daB 
auch bei den positiven Fallen kein Beweis vorhanden ist, daB sich der 
ProzeB in den Nerven zuerst manifestiert. 

Wenn wir jedoch, wie oben erwahnt, von der Ansicht ausgehen, 
daB die peripheren Veranderungen der Nerven nicht in einem unmittel- 
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baren Zusammenhange mit der Degeneration des Ruckenmarks steben, 
so erscheint die Ansicht richtiger zu sein, die Entartung als sekundar 
zu betrachten. 

Dafur sprechen auch die Befunde, die man am Knochensystem selbst 
erheben konnte. AuBer Stargardt, dessen Meinung iiber diesen Punkt 
schon oben zitiert wurde, stehen alle anderen Autoren auf dem Stand- 
punkt, daB der ZerstorungsprozeB ohne jegliche Entztindungserschei- 
nungen vor sich geht. Sowohl Barth als auch Steiner und Robinski 
haben bei ihren Untersuchungen diese Tatsache bestatigt gefunden. 
Lediglich in den Interstitien der Nervenbiindel konnten bisweilen ent- 
Ziindliche Prozesse nachgewiesen werden, aber auch hieriiber betont 
Steiner in seiner Zusammenfassung: „Eine wesentliche Bedeutung 
fur die Symptomatologie der metasyphilitischen Erkrankungen kommt 
den am mesodermalen Stutzgewebe erhobenen irritativ-vascularen 
oder chronisch entziindlichen interstitiellen Befunden nicht zu.“ 

Man kann also nach alledem wohl mit groBter Wahrscheinlichkeit 
sagen, daB es sich bei der Degeneration der peripheren Nerven um einen 
lokalen ProzeB handelt, welcher der Ruckenmarkserkrankung koordi- 
niert ist. 

Es sind nun auch noch andere Argumente gegen die trophoneuro- 
tische Theorie angefiihrt worden. So hielt Baum den Umstand als 
einen Gegenbeweis, daB trotz der Nervenschadigungen im groBen und 
ganzen bei den Spontanfrakturen eine gute Tendenz zur HeiJung mid 
zu Callusbildung beobachtet werden kann. Man kann wohl dieses 
Argument heute nicht mehr als stichhaltig ansehen, nachdem Kap- 
sammer und andere auch nach Durchschneidung des Ischiadicus keine 
Veranderungen am Rnochen fanden imd auch dort nach experimentellem 
Brechen des Oberschenkels ein gewohnlicher Heilverlauf konstatiert 
werden konnte. 

Aber wenn wir auch hiervon absehen, so ist doch noch ein anderer 
Punkt vorhanden, der fur die Erklarung der Ernahrungsschwierigkeiten 
des Knochensystems keine gentigend befestigten Beweise liefert. 

Wie schon oben dargelegt wurde, fuBt die Theorie Goldscheiders 
und auch Marinescos darauf, daB die zentripetalen Nervenfasem 
gleichzeitig trophische Wirkung auf die GefaBe haben sollen und durch 
Degeneration dieser sensiblen Elemente Ernahrungsstorungen im 
Knochen verursacht wurden. Wenn wir neuerdings auch dazu neigen, 
einen gewissen vasomotorischen EinfluB den sensiblen Nerven zu- 
zuerkennen, so muB man doch sagen, daB diese Hypothese bis heute 
noch geniigender Beweise entbehrt, um hieraus mit Sicherheit Sehlusse 
fur die prinzipielle Erklarung des tabischen Symptomenkomplexes 
ziehen zu konnen. Unsere Anschauung geht ja wohl auch noch heute 
dahin, daB die gefaBregulierenden Nerven dem sympathischen resp. 
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dem autonomen Nervensystem entspringen. Femer scheint doch auch 
die Tatsache von schwerwiegender Bedeutung zu sein, daB bei anderen 
Nervenerkrankungen, besonders auch bei schweren Lasionen, wie wir 
sie als Folgen von SchuBverletzungen nach dem Kriege beobachten 
konnten, derartige Erecheinungen wie bei der Tabes kaum vorkommen. 
Andrerseits kann man aber z. B. bei der Spatrachitis, bei der doch sicher 
nervose Beeinflussungen in diesem Sinne fehlen, nicht selten Spontan- 
frakturen beobachten. Ich mochte in bezug hierauf nur kurz auf die 
jiingst erschienenen ,,Statistischen Bemerkimgen . . von Engel, 
sowie die Arbeit von From me hinweisen. 

Ich habe mich bei meinen eben wiedergegebenen Erwagungen schon 
von den Ergebnissen meiner eigenen Untersuchungen, die ich weiter 
unten wiedergeben werde, leiten lassen, wollte jedoch an dieser Stelle 
im Zusammenhang auf die prinzipiellen Fragen betreffend die neuro- 
tischen Theorien eingehen. 

Zusammenfassend sei hieruber bemerkt: Aus der Tatsache, daB 
bei Spontanfrakturen und Arthropathien nur in einem ge- 
wissen Prozentsatz Nervendegenerationen auftreten, ande- 
rerseits aber auch bei auBerliehgesunden Knochen bisweilen 
Entartung peripherer Nervenfasern nachgewiesen werden 
kann, femer aus der Tatsache, daB die Degeneration dem 
Ruckenmarkleiden koordiniertund einlokaler, mithochster 
Wahrscheinlichkeit sekundarer ProzeB ist, ist ein Beweis 
dafiir nicht zu sehen, daB wir die Nervendegenerationen als 
selbstandig auslosenden Faktor fur das Zustandekommen 
der tabischen Knochenaffektionen betrachten konnen. 

Wahrend der Gedanke einer atiologischen Zusammengehorigkeit 
der peripheren Nervenveranderungen mit den Veranderungen am Kno¬ 
chen w'egen des Charakters der Tabes als solcher immerhin naheliegt 
und erklarlich erscheint, gestaltet sich das Problem noch schwieriger, 
wenn wir zur Erklarung des Zustandekommens der Spontanfrakturen 
und Arthropathien die Theorien heranziehen, welche das atiologische 
Moment im Knochen selbst suchen. Allerdings ist hierbei zu bemerken, 
daB man strenggenommen bei diesen von atiologischen Faktoren iiber- 
haupt kaum sprechen kann, sondern daB hier vielfach die Begriffe 
des sekundar ursachlichen und des primar ursachlichen (atiologischen) 
Momentes in unklarer Bedeutung und vielfach verwischt zum Ausdruck 
gebracht wurden. 

Das veranderte Verhalten in der Architektur des Knochens, das 
Abweichen der Struktur vom Normalen, der Mangel oder UberschuB 
an organischen oder anorganischen Substanzen kann die Ursache, die 
XHsposition einer erfolgenden Spontanfraktur sein. Hiermit haben wir 
aber noch keine Erklarung dafiir gewonnen, welche primare Ursache diese 
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Veranderungen als solche erst hervorgerufen hat, und aus welchen 
primaren Ursachen heraus eine Stoffwechselstorung resultieren konnte. 

Es erscheint zur klaren Definition wichtig, diese Punkte von vom* 
herein scharf auseinanderzuhalten, denn wahrend man in ersterem wenig- 
stens in groBen Ztigen das Wesen der Veranderungen durch zahlreiche 
Untersuchungen hat feststellen konnen, ist die Beantwortung der zweiten 
und sicher wichtigeren Frage bisher daran gescheitert, daB man immer 
wieder letzten Endes die inkonstanten Erhebungen am Nervensystem 
(gleichgiiltig ob nun zentral oder peripher, ob am sensiblen, trophoneuro- 
tischen oder motorischen Neuron) oder die chronisch-mechanischen 
Insulte als verantwortlich hinstellte, oder daB man liber diesen Punkt 
teils absichtlich, teils unbeabsichtigt mit Stillschweigen hinwegging. 

Jedenfalls haben aber die Untersuchungen am Knochen insofern 
die Frage auf ein anderes Geleise geftihrt, als man jetzt im Gegensatz 
zu der langen Zeit, in der man unter dem Charcotschen EinfluB die 
Nervendegeneration als einzig maBgebend ansah, den Veranderungen 
am Knochen einen weit selbstandigeren und wichtigeren Platz einraumte. 
In diesem Sinne sind auch die Theorien zu verstehen und zu beurteilen, 
welche das Zustandekommen von Spontanfrakturen und Arthropathien 
auf Grand der Befunde am Knochensystem zu erklaren suchen. 

Auch bei ihnen fallt wiederum die Mannigfaltigkeit und die scheinbar 
unvereinbaren Gegensatze der Befunde auf, die dem Bilde des tabischen 
Symptomenkomplexes als so bezeichnend und charakteristisch anhaften. 
Aber dennoch, wenn wir einen Vergleich zu den Erscheinungen am peri- 
pheren Nervensystem anstellen, so muB doch ohne weiteres zugegeben 
werden, daB auch bei den Frakturen — bei den Arthropathien ist es ja 
selbstverstandlich — primare Abweichungen von der Norm in viel 
konstanterem MaBe vorhanden sind, wobei zunachst unberiicksichtigt 
bleiben mag, welcher Natur und welcher Herkunft dieselben sind. 
Es kommt uns bei den Knochenuntersuch ungen da der Umstand be- 
sonders zugute, daB wir heute durch das Rontgenverfahren in die Lage 
versetzt sind, Veranderungen auch schon intra vitam feststellen zu 
konnen und besonders dadurch eine Kontrolle liber die Art der pro- 
gressiven oder regressiven Veranderungen im Verlauf der Krankheit 
auszuliben vermogen. Auch bietet diese Methode den Vorteil, daB wir 
hierdurch die Befunde, welche wir durch chemische und histologische 
Unter8uchimgen erhalten, in nicht zu unterschatzender Weise erganzen 
und vergleichen konnen. 

Diese Tatsache gewinnt noch eine erhohte Bedeu- 
tung durch den Nachweis, daB derartige Veranderungen 
am Knochen bereits bestehen konnen, wenn noch 
keinerlei Anzeichen einer Knochenschadigung auBer- 
lich nachweisbar sind und die Tabes in ihrerGesamtheit 
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noch nicht die Symptome gezeitigt hat, welche etwa 
eineErklarunghierflir dureh anderweitige Komponenten 
reehtfertigt. 

Es ist mir aus der Literatur nicht bekannt, daB bisher zu diesem 
Zeitpunkt derartige Untersuchungen systematisch dureh gefiihrt wurden, 
und doch glaube ich, daB sie zur Klarung der ganzen Frage von auBer- 
ordentlicher Wichtigkeit sind. Besonders das heiBumstrittene Problem, 
ob die Arthropathie identisch mit der Arthritis deformans ist oder nicht, 
diirfte dureh friihe rontgenologische Untersuchung zum mindesten 
einen guten Schritt vorwarts gefordert werden. 

Ich habe mich darum bemiiht, soweit es aus auBeren Griinden 
moglich war, an derartigen Tabikern rontgenologische Untersuchungen, 
besonders des am meisten bedrohten Kniegelenkes, zu machen. 

I>ie rontgenologischen Untersuchungen sowie die weiter unten 
beschriebenen experimentellen therapeutischen Versuche habe ich im 
Stadtischen Krankenhause Sandhof angestellt. Ich mochte nicht ver- 
fehlen, an dieser Stelle Herm Direktor Dr. Alwens, der mir bierzu 
die Patienten in freundlichster Weise zur Verfugung stellte, sowie Herm 
Oberarzt Ur. Hirsch fur ihre Unterstiitzung meinen ergebensten Uank 
auszusprechen. 

Uas Rontgenbild des Patienten V. K., welches ich an erster Stelle 
hier wiedergebe, erscheint mir ftir den weiter unten folgenden Versuch, 
eine Erklarung liber das Zustandekommen der Skeletterkrankungen 
im allgemeinen zu geben, besonders geeignet und wichtig zu sein. 

Erstens handelt es sich hier um einen verhaltnismaBig j ungen 
Menschen; der Patient ist 49 Jahre alt, zweitens ist die Tabes bei ihm 
noch in einem fruhen Stadium, so daB mit Recht die Diagnose Tabes 
incipiens gestellt werden konnte. Patient ist im praataktischen Stadium. 
Die Symptome zeigten in der Zeit, in welcher er unter Beobachtung 
stand, keine Tendenz zu raschem Fortschreiten, im Gegenteil wurden 
unter dem EinfluB einer Salvarsankur z. B. die zeitweilig auftretenden 
lanzinierenden Schmerzen in den Beinen wesentlich behoben, vor allem 
aber handelte es sich um einen Patienten, der regelmaBig seiner Arbeit 
nachging, der keine sitzende Betatigung hat, sondem den sein Beruf 
als Schriftsetzer zwingt, standjg auf den Beinen zu sein und vielmals 
am Tage schwere Setzerkasten zu tragen. 

Irgendein Verdachtsmoment auf Bleivergiftung liegt nach genauesten 
Untersuchungen nicht vor. K. ist auch weder wahrend der Zeit der 
Beobachtung noch vorher langere Zeit bettlagerig gewesen, so daB von 
einer eventuellen Inaktivitat keine Rede sein kann. 

Bei der Betrachtung des Rontgenbildes fallt sofort die Durchsichtig- 
keit des Knochens und die scharfe Zeichnung der Knochenrander auf. 
Im zentralenTeil, besonders des Femur, ist die Zeichnung desKnochen- 
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Abb. 1. 


geflechts undeutlich, die Spongiosabalkchen zeigen einen venvaschenen 
Charakter und sind nicht wie am normalen Knochen deutlieh aus- 
gepragt. Am lateralen Rand des Oberschenkelknochens sieht man etwa 
in Hohe des Epicondylus lateralis kleine hervorspringende Knochen- 
stiickchen, welche die Kontinuitat der Randlinie unterbreehen und in 
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ihrer Struktur von der normalen Knochenarchitektur insofern Abwei- 
chungen zeigen, als liier die Biilkchen nieht parallelen Verlauf haben, 
sondern quer libereinander geschiehtet sind. Weiterhin fall! auf, daB 
der Gelenkspalt des Kniegelenkes unverhaltnismaBig eng ist. 

Wir haben es hier also zweifellos mit einer Atrophic des Knoehens 
und pathologisehen Veranderungen des Gelenkes zu tun, auf deren Deu- 
t ungen ich weiter unten zuriickkommen werde. 

Das zweite Rontgenbild stammt von einem 53jahrigen Patienten R., 
der von Beruf Arehitekt ist und sich seit dem 8. I. 1914 in Behandlung 
befindet. Im Jahre 1910 bemerkte er zum ersten Male Unsicherheit 
in den Beinen, besonders wenn er abends liber einen StraBendamm gehen 
muBte, es stellte sich infolgedessen Angstgefiihl ein. Eine eintretende 
Incontinentia urinae verlor sich bald wieder, augenblicklich bestehen 
auBer den iiblichen Symptomen, vie Fehlen der Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe, Pupillenstarre: Ataxie der Beine, sowie von Zeit zu Zeit 
auftretende lanzinierende Schmerzen. Die Sensibilitat fur Beruhrung 
und Schmerz ist intakt, der Allgemeinzustand des Patienten ist gut, 
so daB er bis auf 2, 3 Tage im Monat, wahrend welcher ihn die Schmerzen 
ziemlich quiilen, standig auBer Bett sein kann. Es handelt sich also um 
einen Patienten im Stadium der Ataxie. 

Auch an cliesem Bilde sind Veranderungen der Knochen wahrzu- 
nehmen; auch hier zeigt eine Aufhellung des Knochengewebes, verbunden 
)nit den undentlich gezeichneten Knochenbalkchen, eine Atrophie an. 
Das Gelenk selbst jedoch scheint intakt und nicht verandert. Irgend- 
welche destruierende Prozesse sind auf der Platte nicht zu erkennen. 

Die folgende Aufnahme (Abb. 3) der chirurgischen Universitats-Klinik 
stammt von einer Patientin M., von welcher ich die weiter unten wieder- 
gegebenen histologischen Nervenpraparate sovie die chemischen und 
mikroskopischen Knochenpraparate post mortem anfertigte. Aus diesem 
Grunde sei etwas naher auf die Krankengeschichte eingegangen. 

Der Mann der 60jahrigen geschiedenen Patientin war geschlechts- 
krank gewesen. Die Frau selbst hatte keine MiBfalle, jedoch haben von 
ihren drei Kindern zwei einen positiven Wassermann. 1902 bemerkte 
sie ein Schwachegefiihl sovie Kribbeln und Schmerzen bei Nacht in 
beiden Beinen. In diesem Jahre entwickelte sich auch ein etwa hand- 
tellergroBes Greschwlir am linken Unterschenkel, welches jedoch wieder 
zuheilte. 1915 hatte sie zuweilen spontan Urinabgang, 1916 wurde 
sie wegen ihrer Tabes mit Neosalvarsan behandelt, woraufhin eine Besse- 
rung in ihrem Befinden eintrat, jedoch schon im Jahre 1917 trat aber- 
mals eine Verschiimmerung ein. Sie bekam gastrische Krisen, hatte liber 
ziehende Schmerzen im Riicken und Oberleib zu klagen. 

Urinabgang erfolgte bisweilen wieder spontan, auch war eine Herab- 
setzung der Sehscharfe zu bemerken. Patientin unterzog sich al>ermals 
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Abb. 2. 

einer Kur, die letzte Kur machte sie iin Sommer 1919 durch. Am 
29. I. 1920 nun bemerkte Patient in, als sie von einem Stuhl aufstand, 
plotzlich ein Knacken im rechten Unterschenkel, sie konnte sich nicht 
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mehr fest auf das Bein aufsttitzen, hatte jedoch keinerlei Schmerzen. 
Sclion vorher will sie einmal einen kleinen Ruck im Bein vers])iirt. 
haben. 

Sie wurde in die chirurgische Klinik des Stiidtisehen Krankenhauses 
eingewiesen, wo folgender Nervenbefund erhoben wurde: Patellar- nnd 
Achillessehnenreflexe fehlen. Die Pupillen sind verschieden weit unci 



Abb. 8. 


reagieren nicht auf Licht, kein Babinski, kein Oppenheim. Der Knie- 
Hacken- und Fingerspitzen-Nasenversuch werden unsicher ausgefiihrt. 
Es besteht eine starke Hyperasthesie fur Kalte auf deni Riicken. 

Am 4. II. 1920 wurden nun die ersten Rdntgenaufnahmen in der 
ehirurgischen Klinik gemacht. Das Rdntgenbild zeigt einen auBerst 
interessanten Befund. Tibia und Fibula sind in gleicher Hohe gebrochen. 
Es besteht eine miiliige Dislokation der Bruchenden, so daB die oberen 
und unteren Fragmente in einem Winkel von etwa 100° aufeinander- 
stehen. Der gauze Knochen zeigt hochgradige Osteoporose, auch in 
groBerer Entfernung von der Bruchstelle sind die Knochen atrophisch. 
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Das Auffallendste aber ist, daB an der Fibula Calluswucherungen, 
die durch die Mechanik des Bruches vom unteren Fragment losgelost 
sind, zu sehen sind, wahrend die Tibia keinerlei Anzeichen von Knochen- 
neubildung zeigt. Es ist ausgeschlossen, daB innerhalb so kurzer Zeit 
bereits in solchem MaBe und iiberhaupt durch das Rontgenbild sichtbar 
gemachte Regenerationsvorgange entstanden sein konnen, daher wird 
man wohl mit Recht annehmen konnen, daB Frau M. schon vor dem 
bemerkten Unfall, wahrscheinlich etwas friiher(s.o.), eine isolierteFibula- 
fraktur davongetragen hat. Man wird diese Knochenneubildung kaum 
als eine Exostose oder, wie man es auch gelegentlich bei Tabes bemerkt, 
als eine Ossification des Muskelgewebes auffassen kann, da sowohl die 
Form als auch die tvpische Lagerung am Knochen dagegen spricht. 

Ftir die Erklarung der Ablosung der Callusmasse vom unteren Bruch- 
stuck mochte ich den Umstand verantwortlich machen, daB der Regene- 
rationsprozeB nicht wie am normalen Knochen durch Neubildung eigent- 
lichen Knochengewebes stattgefunden hat, sondern daB, wie auch spater 
noch bei der Besprechung des hystologischen Praparates nachgewiesen 
werden wird, vor alien Dingen Bindegewebsziige den Zusammenhalt 
der Bruchstiicke bewirkt haben, deren Losung vom Knochen natiirlich 
verstandlicher erscheint, als wenn kompakte Callusmassen auf diese 
Art vom Bruchsttick losgelost worden waren. 

Jedenfalls ware sonst die Frage kaum zu losen, warum nicht entweder 
der Bruch ober- oder unterhalb der alten Frakturstelle eingetreten ware. 
So aber bildete die schlecht verheilte Fraktur der Fibula auch in gleicher 
Hohe einen Locus minoris resistentiae ftir die Tibia. 

In folgendem sei nun naher auf die durch rontgenologische und 
klinische Untersuchung erhobenen Bcfunde eingegangen und der Ver- 
such einer Erklarung derselben vom atiologischen Standpunkt aus ge- 
macht, und zwar unter Beriicksichtigung der bisherigen Veroffent- 
lichungen, da eine kritisehe Beleuchtung und ein Vergleich mit der Deu- 
tung dieser Erscheinungen von seiten anderer Autoren bei den schon 
oben erwahnten, vielfach auseinandergehenden Meinungen unerlaBlich 
und zur Beantwortung der atiologischen Frage von groBter Wichtigkeit 
ist. Wenn ich hierbei hauptsachlich von dem zuerst wiedergegebenen 
Fall ausgehe, so tue ich das bewuBt einmal aus den schon erwahnten 
Griinden, aber auch weil meiner Ansicht nach bei der Betrachtung 
der Rontgenplatte gerade hier alle Voraussetzungen gegeben erscheinen, 
die als Komplikation spater sowohl das Symptom einer Arthropathie 
als auch einer Spontanfraktur zeitigen konnen. 

Zunachst zur Frage der Osteoporose und Knochenatrophie. Es kann 
wohl keinem Zweifel unterliegen, daB uir sowohl bei dem ersten als 
auch bei dem zw^eiten Bilde die typisehen Zeichen einer Atrophie vor 
uns haben, und daB auch die Bilder der Patientin M. in ausgesprochener 
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w cise das Bestohen einer hochgradigcn Osteoporose zeigen. Fs sei 
betont, dad Kontrollaufiialunen zu gleicher Zeit mit derselben Rblire 
und Beliehtungsdauer an anderen Knochen ausgefiihrt warden. 

Es ist vielfaeh dariiber debat tiert worden. ob hei den tabisehen 
iSkelettaffektionen iiberhaupt diese Erscheinungen zum Bilde des 
Sy mptomkomplexes gehbren. Yr )>a c h. R o bi n s k i, O be r m a y e r, 
Lionville und andere Autoren konnten auch bei ihren Fallen zmn 
Teil hoehgradige Atrophic 1 und Osteoporose feststellen. und Blanchard 
sowie Heydenreieh betonten, da 11 sich makroskopisch das Bild einer 
rarefizierenden Ostitis mit ungleichmadig vom Zentrum naeh der Peri¬ 
pherie an Intensitiit abnehmendcT Resorption des Knochengewebes 
ergebe. Dagegen steht Baum auf einem anderen Standpunkt. Er gibt 
zwar zu, daB der Kn(X‘hen ziemlieh hiiufig den Eindruck einer rarefizie¬ 
renden Ostitis erweeke. ab.er er fugt gleiehzeitig hinzu, dall es sich daim 
mn Falle aus einem spateren Stadium handle, bei denen die Atrophie als 
Folge sekundarer Erscheinungen wie Inaktivitiit usw. zu erklaren sei. 
Dieser seiner Meinung kann ich mich nicht anschliefien, denn besonders 
der 1. Fall spricht in alien Punkten dagegen. Von einer Inaktivitats- 
atrophie kann gar nicht die Rede sein, da ja hier iiberhaupt keinerlei 
Momente vorliegen, welche das Auftreten einer solchen rechtfertigen: 
andererseits aber liefert dieser Fall doch den besten Beweis dafiir, 
dad auch bereits im Fruhstadium der Tabes, unabhangig von alien 
anderen Erscheinungen, Knochenveranderungen eintreten konnen. 

Noch scharfer als Baum driicken sich Levy und Ludloff aus. 
Diese Autoren behaupten namlich, dad man gerade aus dem Umstande, 
dad keinerlei atrophische Erscheinungen im Rontgenbilde sichthar sind, 
die Diagnose auf einen neuropathischen Ursprung der Gelenkleiden 
stellen mud. Es sei hier nicht niiher auf die Frage der Diagnostik rein 
neurogener Knochenaffektionen eingegangen, da ich ja personlich nicht 
der Ansicht bin, dad die tabisehen Knochen- und Gelenkerkrankungen 
in erster Linie neuropathischer Natur sind. Eines sei aber doch betont, 
dad gerade bei der Tabes, wie aus den Veroffentlichungen der zitierten 
Autoren und auch aus den eigenen Untersuchungen hervorgeht, von 
einem konstanten Fehlen atrophischer Erscheinungen nicht die Rede 
sein kann. 

Ja, wenn wir die These der Levy - Ludloffschen Behauptung fiir 
die neurogen bedingten Erkrankungen als tatsachlich erwiesen an- 
nehmen, so diirfen wir hieraus meines Erachtens sogar den Schlud 
ziehen, dad es sich bei den Arthropathien und den Veranderungen, 
welche eine Spontanfraktur herbeifiihren, im wesentlichen Iiberhaupt 
nicht mn nervose Einfllisse handelt. 

Hiermit wiiren wir zu den Erscheinungen bei den Arthropathien 
selbst gelangt. Eine der wesentlichsten Fragen, welche bei dem Versueh 
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der Erklarung dieser merkwiirdigcn Erscheinung von Anfang an eigent- 
Jich immer wieder gestellt wurde, ist die, ob es sich hier uni cine Arthritis 
deformans handelt oder nicht. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daB viel fur die Bejahung, ander- 
seits aber auch genugend Argumente fur die Verneinung dieser Frage 
angefuhrt werden konnen. Der scheinbar plotzliche Beginn, die enorme 
Sehwellung der Gelenkumgebung sprechen klinisch dagegen, eine Arthro- 
pathie als eine gewohnliche Arthritis deformans aufzufassen. Es 
spricht jedoch manches fur die Ableitung von der Arthritis defor¬ 
mans, wenn \vir versuchen, die abweichenden Erscheimingen von der 
Eigenart der Erkrankung als solcher zu erklaren. Es sind gerade 
als Beweis gegen die Auffassung vom Ausbruch einer Arthropathie aus 
einer Arthritis deformans heraus einzelne Falle von ,,echter Arthritis 
deformans bei Tabes 44 beschrieben worden. Wenn wir jedoch bedenken, 
wie schnell gerade bei der Riickenmarkschwindsucht sich das Bild eines 
Gelenkleidens verandem kann, so werden wir diese Falle wohl nicht als 
stichhaltig ansehen dlirfen, denn nichts beweist uns, daB nicht eines 
Tages trotzdem hieraus plotzlich eine Arthropathie entstehen kann. 
Gerade wegen der Schwankungen in der Erscheinungsform haben ja 
die Bezeichnungen der Arthropathie selbst schon so manche Wandlung 
durchgemacht. Die Trennung in eine benigne und eine maligne Form 
(Charcot, Sonnenburg), in eine leichte und schwere Form (Kredel, 
Bahl, Weizsacker), in eine destruktive und produktive Form 
(Schwarz, Kavamura) sind nach und nach wieder fallengelassen 
worden, und heute unterscheiden wir zwischen einer hypertrophischen 
und atrophischen Form, eine Bezeichnung, die wir aus dem anatomiscii- 
pathologischen Verhalten gew r onnen haben. Aber ich glaube, daB auch 
diese Benennung mit der Zeit ebenso verdrangt w r erden muB wie die 
fniheren, denn mit dem Worte ,,Form 44 charakterisieren wir von 
vornherein ein bleibendes Zustandbild und als solches dlirfen wir es 
kaum ansprechen, da die Erfahrung immer wieder gelehrt hat, daB 
langer dauernde oder plotzlich eintretende Umstellungen besonders aus 
der Hypertrophie zur Atrophie stattfinden, es sich also im wesent- 
lichen — wenn wir exakt definieren wollen — um einen ,,Vorgang* 4 
handelt. 

Vielleicht dlirfte es deshalb uberhaupt richtiger sein, 
eine von vornherein festlegende Bezeichnung fiir die tabi- 
schen Gelenkaffektionen zu unterlassen und nur von einer 
Arthropathie im Stadium der Hypertrophie resp. Atrophie 
zu sprechen. 

Man hat versucht, aus dem Beginn des Leidens, aus den ersten 
sichtbaren Zeichen die Frage zur Zugehorigkeit der Arthropathie zur 
Arthritis deformans zu entscheiden; wenn wir in der Literatim in dicsem 
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»Si line danaeli forschen, welches Gewebe zuerst eine Erkrankung erleiden 
soil, so fimien wir auch hier widersprechende Ansichten. 

Xach Sonnenburg und nach Jurgens soil der Auftakt eine Yer- 
dickung der Gelenkkapsel bilden, wahrend Levy und Ludloff gewisse 
Yeranderungen im Gelenkknorpel selbst annehmen. Virchow hat vor- 
her schon diese Ansicht genau spezialisiert. Er gibt an, daB an einzelnen 
Stellen des Knorpels zuerst eine Anschwellung stattfindet, welcher ein 
Zerfall und schlieBlich einSchwund des Gewebes folge. Auch dieSyno- 
vialis ist als Ausgangspunkt der Veranderungen angenommen worden. 
Wilde und auch Kredel dagegen stehen auf dem Standpunkt, daB 
der ProzeB nicht spezifisch elektiv ist, sondern daB gleichzeitig primar 
alle Teile, welche das Gelenk zusainmensetzen, betroffen werden. Auch 
ich mochte mich der Ansicht dieser Autoren und Kavamura an- 
schlieBen, welcher auf Grund seiner Untersuchungen schrieb, er glaube 
nicht, ,,daB der Beginn des Lei dens stets an einem bestimmten Gewebe 
vorkommt. Scheinbar ist der Beginn auf die Lage um den Mechanismus 
der betreffenden Gelenke zuruckzufuhren“. 

Jedenfalls diirfte sicher feststehen, daB der Knochen ebenfalls schon 
im fruhen Stadium mit vom KranlcheitsprozeB begriffen ist, was Dupre 
und Devaux bestritten. Hierfur liefern auch die Rbntgenaufnahmen 
des Hollanders Geuken einen Beweis. Hauschild, dessen Vortrag 
in der Berliner Hufelandischen Gesellschaft mir leider nur in einem 
kurzen Referat vorliegt, erklarte sogar, daB man des ofteren lediglich 
aus Veranderungen des Knochens in der Umgebung des Gelenkes 
diagnostische Schlusse ziehen konne. 

Fur die kleinen Gelenke mochte ich sogar annehmen, daB hier der 
ProzeB vorwiegend am Knochen beginnt und erst daim auf das Gelenk 
selbst Iibcrgreift. Diesen Mechanismus mochte ich auch in dem Rontgen- 
bild der Patient in H. sehen. Frau H. hatte eine Spoilt anfraktur der 
Patella erlitten (Abb. 4), welche trotz chirurgischen Eingriffes nicht 
kniichern verheilen wollte und eine breite Diastase der beiden Bruch- 
stucke hinterlielJ. Auf die auch hier bestehende Atrophie des FuB- 
skelettes mochte ich nicht eingehen, da Patientin schon emige Zeit bett- 
liigiTig war, als die Aufnahme angefertigt wurde, und man hier also 
nicht untei'scheiden kann, ob ein spezifischer ProzeB oder lediglich eine 
Inaktivitiitsatrophie vorliegt. Sicher aber ist aber ein fiir sich stehender 
arthritischer ProzeB des Os cuneiforme vorhanden, der mit Deutlichkeit 
beweiftt, in welch engem Zusaramenhange das V'orkommen von Gk^lenk- 
affektionen und Disposition zu Spontanfrakturen stehen (Abb. 5). 

Es sei nun noch einmal auf cbe Yeranderungen am Gelenk des 
Patienten K. cingegangen. Ich stehe nicht an, dieselben nach dem oben 
Gesagten als den Beginn einer etwaigen Arthrojiathie, also als einen von 
der Tabes spezifisch bei'influBten ProzeB anzusjirechen, zumal sich 
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dafiir auch Aiihaltspunkte in clem Verhalten cles Knoehens selbst finden 
unci clas Bild doch schon von der reinen Arthritis deformans einige 
Abweichungen zeigt. Einschalten moehte ieh noch, daB eine etwaige 
fainiliare Disposition zu Arthritiden bei clem Patienten nicht vorliegt. 



Abb. 4. 


Wie schon oben betont wurcle, fallt an clem Bilcle auf, claB der 
Spalt zwischen Femur einerseits unci Tibia andererseits mcht die 
Weite hat, welche das normale Gelenk zeigt. Diesen Umstand wird 
man wolil nur damit erklaren konnen, ciaB die Synovialis fehlt unci 
aueh vielleicht schon ein Teii cles Epiphysenknorpels besonders in cler 
zentralen Partie mit befallen ist. Gleichzeitig sehen wir, daB auch schon 
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der knbcherne Anted des Ober- und Untersehenkels pathologische 
Veranderungen zeigt. Man hat sich also wohl den Vorgang so vorzu- 
stellen, daB zu gleieher Zeit Knoehen und Gelenk ergriffen sind, und daB 
durch das Fehlen bestimmter Gelcnkanteile infolge der Last des Kbrpers 
der Unterschenkel gegen den Obersohenkel gedriingt wurde. Man kann 
verstehen, daB bei diesern Vorgang eine gewisse Entlastung der Gelenk- 
ka]>sel eingetreten ist, und daB sich — ganz allgemein gesprochen — 
allein hieraus weitere Folgerungen ergeben kbnnen. Wenn Avir niimlieh 
die Veranderungen der Gelenkteile und Knoehen als primar ansehen, 
wie es tatsachlieh der Fall ist, und nils hiermit die damns resultierende 
Funktionsanderung der Gelenke in oben genanntcm Sinne erklaren, so 
kann man damit allerdings fur die Aveitere Entwicklung des PrnZesses 
mechanische Ursachen, wie sie Volkmann und seine Anhanger an- 
genommen haben, als mitverantwortlich ansjirechen. 

Robinski, der die nervosen Einfliisse als inaBgebende Faktoren 
fur den KrankheitsprozeB beschuldigt hat, gibt selbst in seiner Arbeit 
zu. daB man die Moglichkeit einer anderweitigen Erklarung im Auge 
behalten konnte. Erschreibt: ,,Es kbnnten ja auch Zirkulationsstbrungen 
(z. B. Endarteriitis obliterans) die Ursache abgeben/* 

Wenn Avar auch nicht auf dem Standpunkt stehen, die Endarteriitis 
als Grundursache anzusehen, so mochte doch auch ich annehmen, daB 
diese Affektion sekundar nicht ohne Bedeutung bleiben kann; denn 
wenn Avir uns die Zerstorung der Synovialis vor Augen halten und ferner- 
hin auch die mechanischen Insulte, welche spater durch das Aneinander- 
reiben der Gelenkflachen eintreten, in Betracht ziehen, so erscheint es 
nicht zweifelhaft, daB im Gefolge dieser beiden Ereignisse auch eine 
Storung und Veranderung der Zirkulation auf dem Wege der GcfaB- 
schadigung eintreten muB. Das wurde ja auch mit der Annahme Le\\vs 
und Ludloffs ubereinstimmen, daB namlich der ErguB auch bei trau- 
matischer Annahme nie in einem gesunden Gelenk entstehen wtirde, 
sondem daB derselbe wahrscheinlich durch entziindliche Veranderungen 
an der SynoA r ialmembran ausgelost lAiirde. Vielleicht darf man auch die 
Mechanik der Gelenkstorungen in Verbindung mit der oben erwahnten 
Entlastung der Bander fur die GroBe des Ergusses selbst mitA r erantAvort- 
lich machen, wenn man sich vorstellt, daB der ErguB vom Zentrum fort 
zur Peripherie gedriingt wird, dort durch den Knoehen herrtihrenden 
Druck Kapsel und Gelenkbander nach auBen A^or sich herschiebt und 
durch die standige Sekretion der schlieBlich entziindlich veranderten 
Teile eine plotzlich machtige Exsudation in das periartikuliire Gewebe 
stattfindet, wenn der Innendruck den Widerstand der Gt'Avebszelhui 
iiberwmnden hat. 

Jedenfalls spielen sicher bei dem Zustandekom nu n der 
Arthropathien verschiedene Fa ktoren eine wese n t lie he 
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Rolle, wenn wir auch in erster Linie clie Veriinderungen a m 
Knochen selbst und an den gelen kbildenden Partien als 
Grundursache deuten mlissen. 

In klinischer Hinsicht unterscheiden sich ja die Arthropathien gewift 
von der Arthritis deformans, aber diese Unterscheidung ist doch wohl 
in der Hauptsache auBerlicher Natur, und die Abweichungen scheinen 
doch aus den oben genannten Grunden und aus dem Charakter der 
Tabes heraus erklarlich zu sein. Auch wenn wir die therapeutischen 
MaBnahmen betrachten, so muB gesagt werden, daB trotz mancher 
veroffentlichten Erfolge durch alle moglichen Methoden im Grunde auch 
die Arthritis deformans bisher therapeutisch kaum beeinfluBbar ist. 
Auch in atiologischer Hinsicht sind Vergleichsmoglichkeiten vorhanden. 
wenn wir die neuerclings von verschiedenen Autoren angenommenen 
endogenen Faktoren fur das Zustandekommen von Arthritiden berlick- 
sichtigen, deren EinfluB fur die tabischen Prozesse ich am SchluB naher 
beleuchten werde. 

Man wird also auch weiterhin der Ansicht Budingers beitreten 
konnen, der schreibt: ,,Es scheint mir . . daB es sich bei der tabischen 
Form allerdings um eine Arthritis deformans handelt, welche . . . nichts 
anderes ist, als ein analoger ProzeB, der durch die Tabes angeregt und 
beeinfluBt wird. 4k 

Fiir die Veranderung am Knochen selbst sind die chemischen und 
mikroskopischen Befunde von ausschlaggebender Bedeutung; denn 
einmal mtissen uns diese Untersuchungen einen AufschluB liber das Ver- 
halten der anorganischen und organischen Substanzen zueinander 
und somit liber die etwaigen Schaden im Stoffwechsel des Knochens 
geben, anderseits konnen wir aus dem histologischen Verhalten Schllisse 
liber die Art der Pestruktionen und der Resorption ziehen. Was die 
Stoffwechselstorungen im Knochen selbst anbetrifft, so bin ich schon 
oben bei Besprechung der Literatur kurz darauf eingegangen. 

Pie Zahl der Autoren, die ihre Annahme durch chemisch-analytische 
Untersuchungen stiitzen, ist verhaltnismaBig gering. Robinski hat 
eine Abnahme der Kalksubstanzen nicht feststellen konnen, wahrend 
Rcgnard statt 66% anorganischer Bestandteile nur 24% fand und 
auch Stargardt eine Herabsetzung der Kalksalze feststellen konnte. 
Bei meinen eigenen Untersuchungen ergab sich eine Verminderung der 
anorganischen Bestandteile auf 29,6%, wobei im wesentlichen das Cal¬ 
cium, in zweiter Linie der Phosphor angegriffen war. Pie Untersuchungen 
wurden mit giitiger Erlaubnis von Herrn Prof. Embden im chemisch- 
jihvsiologischen Institut der Universitat vorgenommen, wobei mich 
Herr Pr. Laquer in dankenswertester Weise unterstiitzte. 

Auch die histologischen Praparate, welche ich vom Knochen und 
Callus sowohl der Tibia wie auch der Fibula anfertigte, zeigten von 
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der Norm abweichendes Verhalten. Einige Erlauterungen zu den von 
mir nach dem mikroskopischen Bild angefertigten Aquarellen sowie 
der Mikrophotographie mogen an dieser Stelle folgen. 

Der Knochen (Abb. 6) besteht teils aus schon farbbarem Knoehen- 
gewebe mit gut ausgepragten und reichlichen Kernen. Am Rande 
sind zum Teil Osteoblasten in entsprechender Menge vorhanden. An 
anderen Stellen dagegen — und das betrifft in erster Linie die Fibula 
der Patientin M. — fallt der groBe Kernmangel auf. Man findet an den 
Gegenden, die der Callusbildung zugewandt sind, osteoides Gewebe, 
welches haufig vom Bindegewebe umrahmt ist. 


Osteoides 
Geicebe 



Besondei*s auffallig ist aber eine andere Erscheinung. Man bemerkt 
namlich an der Knoehensubstanz stricliformige, nicht aiisgeflillte Lticken, 
Avelche sich mit Vorliebe um GefaBe herumlegen und ziemlich quer 
durch das Gesichtsfeid ziehen (Abb. 7). DaB es sieh hier nicht um Kunst- 
produkte handelt, beweist die Tatsaehe, daB die Teile liber und unter 
einer derartigen Llicke nicht scharf abgegrenzt sind, so daB man sie 
etwa nebeneinanderschieben konnte, sondern daB sie unscharf und 
doch systematisch begrenzt sind. Ferner nimmt die Farbung des Prii- 
]>arates naeh diesen Rinnen zu ab, der Schnitt erseheint dadurch hier 
durchsichtiger. 

Auch von der Annahme, daB es Haverssche Kanalchen sind, wird 
man absehen miissen, da diese sieh im Bild zum Teil normal verhalten, 
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zum geringen Toil aber die charakteristische ,,markh6hlenartige Erwei- 
ter«ng“ zeigen, wie sie schon von anderen Autoren beschrieben worden ist. 

Man wird also diese Lucken als Knochenusuren auffassen miissen. 
Krtiger hat auf makroskopische, im Rdntgenbilde sichtbare Usuren 
bei tabischer Arthropathie als erster hingewiesen. Uber Beobachtungen 
am Praparat babe ich in der Literatur in bezug auf diese Erscheinung 
nichts finden konnen, doch moehte ich annehmen, dab solche Usuren 
kleinster Art auch zu den von Kruger beschriebenen Usuren fiihren 
konnen. 



Abb. 7. 


Bemerken moehte ich noch, dafl Osteoclasten an diesen Stellen 
nicht und auch an den zum Teil erweiterten und mit eingelagerten 
roten Blutkorperchen versehener Ha versschen Kanalchen auBerordent- 
lich sparlich vorhanden sind, so daB man die doch scheinbar starken 
resorptiven Vorgange durch sie allein nicht erklaren kann, sondern 
n(x*h andere Momente, auf die ich weiter unten zu sprechen konime. 
hinzuziehen muB. 

Der Callus (Abb. 8) zeichnet sich durch das auffallend starke und 
zahlreiche Bindegewebe aus, welches teils am Knochen schon ansetzt 
und die neugebildeten Knochenbalkchen uberall umzieht. Man sieht teil- 
weise inmitten des Gewebes, teilweise auch zwischen Bindegew r ebe und 
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Knochenbildung verschiedentlich Vakuolen, wie sie auch ahnlich Barth 
beschrieben hat. An diesen Stellen fehlt den Balkchen der Osteoblasten- 
besatz. GroBere Blutcxtravasate— naeh der Angabe von Suchardt — 
konnte ich in meinem Falle nicht finden. wenn auch hier und dort ver- 
einzelt rote Blutkorperchen zwischen das Gewebe gelagert sind. Sonst 
zeigt der Callus keine Besonderheiten. 

Trotz aller dieser Veranderungen sind an den 550 Serienschnitten, 
welche ich naeh den Methoden von Golgi, Marc hi, Bielschowsky 

Knochen 

i Bitiflff/ewfbe 

1 zwischen 



und Weigert von den von dieser Stelle aus aufsteigenden Nerven an- 
fertigte, degenerative Erscheinungen nicht zu beobachten. Auch die 
sensiblen Zweige in der Kniegelenkgegend zeigten sich intakt. 

Es eriibrigt sich, nun noch auf die Beantwortung der oben gestellten 
Frage naeh der Atiologie der Knochen- und Gelenkaffektionen einzu- 
gehen und somit den Kernpunkt des Problems zu beriihren. 

Die Widerspriiche, die sich hei der Beurteilung der bisher angenom- 
menen pathologischen Faktoren aus der Inkonstanz ihrer Erscheinung 
ergeben haben, hat schon andere Autoren veranlaBt, naeh weiteren 
Momenten zu forschen. Gber die Endarteriitis obliterans habe ich 
bereits oben gesprochen. Nun hat Kavamura und neuerdings auch 
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Rail ten berg ftir die Erklarung ein neues Moment als erforderlieh auf- 
gesteUt, und zwar die Predisposition. Ich glaube nicht, daB wir 
mit cliesein Begriff uber eine nahere atiologische Erklarung der tabischen 
Skelettaffektionen hinwegkommen. Moglicherweise mag hier und dort 
auch die Predisposition mitsprechen, eine entscheidende Rolle wird 
man ihr aber nicht zuerkennen konnen, Zumal sich auch die Ansicht. 
daB Arthropathien bei solchen Menschen auftreten, in deren Familie 
eine Disposition zu Arthritiden best a tide — eine Ansicht, die bereits 
V)is auf Charcot zuriickgeht —, als nicht zu Reeht bestehend erwie.sen 
hat. 

Zur Darlegung meiner eigenen Erklarung sei es mir gestattet, von 
den speziellen tabischen Veranderungen kurz abzuschweifen und einige 
Worte liber die Knochenerkrankungen im allgemeinen zu sagen. 

Unsere heutige Auffassung in der Medizin iiberhaupt hat sich liber 
den Standpunkt hinweggesetzt, ftir jede kleine Abweichung von dem 
typischen Bild einer Krankheit eine besondere Ursache anzunehmen. 
wie es lange Zeit hindurch liblich war. Vielmehr sind wir heute bestrebt. 
im Gegenteil das ursachiiche Moment als das Wesentlichste vor Augen 
zu haben und nach diesem Gesichtspunkt die Reaktionen des Organismus 
in ihren verschiedenen Formen unter groBe zusammenfassende Gruppen 
einzuordnen. So sehen wir es gerade neuerdings, Z. B. bei dem Kapitel 
der Nierenerkrankungen, und so konnten wir es nicht minder bei den 
Knochenerkrankungen beobachten. Nicht nur in klinischem, sondern 
auch in pathologisch-anatomischem Sinne sucht man die Krankheits- 
bilder einander zu nahern, nach gemeinsamer Grundursache zu forschen 
und die Einteilung zu vereinfachen, womit natiirlich nicht gesagt sein 
soil, daB schon in pathologisch-histologischer Beziehung notwendige 
Untergruppen nicht auch weiterhin bestehen mlissen. Aber bei Ver- 
folgen der neueren Literatur fallt doch auf, daB man bemliht ist, bei 
der Einteilung der Ursachen noch zwei Hauptunterschiede gelten zu 
lassen, und zwar erstens die exogenen und zweitens die endogenen 
Momente, abgesehen natiirlich von den durch Geschwlilste, Trauinen usw. 
primar oder sekundar ausgelosten Veranderungen. 

Unter exogenen Knochenerkrankungen verstehen wir alle die, 
welche durch Infektion mittels Bakterien bedingt sind, also etwa: 
Tuberkulose, Osteomyelitis, Syphilis, im Gegensatz zu den durch endo- 
gene Faktoren ausgelosten, vie Osteomalacie, Osteopathie, Rachitis usw. 

Wahrend nun der Nachweis exogener Pi'ozesse durch die Methoden 
der Bakteriologie heute in der Hauptsache als vollig geklart und ein- 
wandfrei festgestellt bezeichnet werden kann, bietet die Frage nach 
der Atiologie der endogen h>edingten Stoffweehselstdrungen des Knochens 
weit grbBere Schwierigkeiten, da unsere t'ntersuchungsmethoden vor 
dem Riitsel innersekretoriseher Vorgiinge kapitulieren mlissen. Aber 
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soviel scheint doch sicher zu sein, daB die Funktion der Blutdriisen 
einen entscheidenden EinfluB auf Knochenwachstum und Stoffwechsel- 
vorgange im Knochen fiberhaupt ausfibt. Das klassischste Beispiel 
hierffir bietet vielleicht die physiologische Osteomalacie, wie sie wahrend 
der Schwangerschaft auftritt und jetzt wohl ausnahmslos als Folge 
innersekretorischer Vorgange anerkannt wird. 

Es kann im Rahmen dieser Arbeit nicht meine Aufgabe sein, auf 
die gerade in jfingster Zeit stark angewachsene Literatur, welche den 
Zusammenhang zwischen Blutdriisen und Knochensystem behandelt, 
einzugehen, aber die experimentellen und klinischen Untersuchungen — 
ich verweise hier nur kurz auf die bei verschiedenen Blutdrfisenaffek- 
tionen in dieser Beziehung gewonnenen Resultate von Akopenko, 
Becker, Dietrich, Dieterle, Klose und Vogt, v. Stubenrauch 
usw. — zeugen von der Wechselwirkung, die wir, wenn auch noch 
nicht in jedem Falle als biologisch erwiesen, so doch klinisch als 
feststehend betrachten konnen. 

Ee fragt sich nun, ob wir auch bei der Tabes derartige Storungen der 
inneren Sekretion als verantwortlich fiir die Knochenaffektionen an- 
zunehmen berechtigt sind, und wenn ja, wodurch dieselben hervorgerufen 
sein konnen. Es erscheint hierbei die Feststellung von Wichtigkeit. 
ob auch sonst bei der Tabes oder durch die Tabes beeinfluBte Erkran- 
kungen der Drtisen mit innerer Sekretion beobachtet worden sind, und 
uns derartige Affektionen dazu berechtigen, weitere Schliisse zu ziehen. 
Beobachtungen dieser Art sind in der Literatur nicht allzu selten zu 
finden. So existieren Arbeiten fiber die Beziehungen zwischen Diabetes 
und Tabes (Westphal, Croner). De Castro beschrieb die Zusammen- 
hange zwischen Tabes und Akromegalie. Eine Reihe von Autoren be- 
tonen das Vorkommen von Basedow oder Pseudobasedow (v. Malaise), 
bei Rfickenmarkschwindsucht, und Sattler kommt gerade in betreff 
der Basedowschen Krankheit zu dem SchluB, daB es so scheine, „als 
ob doch irgendeine gemeinsame Schadlichkeit die Neigung zum Auf- 
treten der im fibrigen nebeneinander hergehenden Prozesse begfinstigt‘ c . 
Auch das Auftreten der Dercumschen Krankheit (Adipositas dolorosa) 
bei Tabes ist beschrieben worden; besonders interessant erscheint 
jedoch in diesem Zusammenhang die Beobachtung, daB Affektionen, 
besonders Tumoren der Hypophyse, vollstandig das Bild einer Tabes 
vorzutfiuschen vermogen (Kahlmeter, Oppenheim). 

Beachten wir femerhin die haufig starke positive Glykosurie, die 
im Verlauf der Krankheit plotzlich eintretenden Gewichtsabstfirze 
(Falta) und die nicht selten vorkommenden kachektischen Zustande 
der Patienten, so wird man ganz allgemein einen kausalen Zusammen¬ 
hang zwischen Tabes und Blutdrtisensystem nicht ablehnen konnen. 
Allerdings glaube ich nicht, daB dieser Zusammenhang dahin zu deuten 

Z. !. d. g. Near. u. P»ych. LXXII. 10 
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ist, daB die Tabes abhangig vom Blutdriisensystem entsteht. So hat 
Stern geglaubt, vom Standpunkt der konstitutioneUen Disposition 
das Zustandekommen der Ruckenmarkschwindsucht iiberhaupt erklaren 
zu konnen, und in seiner geistreichen Monographic den Typus des Tabikers 
sozusagen als Ausdruck der glandularen Dysfunktion gezeichnet. Ab- 
gesehen davon, daB man wohl kaum die Tabiker derart unter habituelle 
Typen schematisieren kann, glaube ich, daB seine Annahme doch insofem 
zu weit ftihren wiirde, als man dann schlieBlich mit demselben Recht 
auch alle anderen Erkrankungen mit einer konstitutioneUen Insuffizienz 
der Blutdrusen erklaren miiBte. In diesem Sinne mochte ich also eine 
Ableitung der Tabesentstehung — und somit auch der Skeletterkran- 
kungen bei ihr — von einer primaren Affektion der Drtisen mit innerer 
Sekretion ablehnen. 

Wenn ich nun meinerseits in folgendem den Versuch einer atio- 
logischen Erklarung tabischer Skeletterkrankungen mache, so bin ich 
mir bewuBt, mich hauptsachlich auf empirisch gewonnene klinische 
Beobachtungen zu sttitzen. Aber gerade hier haben uns ja aUe Er- 
klarungsversuche auf Grund exaktest ausgefubrter Untersuchungen im 
Stich gelassen; unsere Erkenntnis ist seit Jahrzehnten, wie Barth 
mit Recht behauptet, auf einem toten Punkt angelangt, so daB 
vieUeicht ein Versuch, unsere Betrachtungen auf andere Momente 
hinzuweisen, als eine Anregung fur ktinftige Arbeit gerechtfertigt er- 
scheinen mag. 

VieUeicht scheiterten die bisherigen Versuche atiologischer Erklarung 
eben daran, daB wir in der Tabes zu sehr nur die Systemerkrankungen 
des Riickenmarks sehen, daB wir im Banne dieser Haupterscheinung 
andere Momente von vomherein unwillkurlich verneinten und daB wir 
vor aUem die Gesamtumstellung des Organismus bedingt durch das 
Wesen der Lues, allzusehr vemachiassigten. 

Diese Idee Hegt gar nicht so fern, wenn wir als Grundursache der 
Tabes iiberhaupt die toxische Wirkung nach Strumpell anerkennen, 
wie es ja auch heute mit nur geringen Ausnahmen der FaU ist. Jeden- 
falls liegt die Annahme nicht zu fern, daB die toxische Scha- 
digung sich nicht nur auf die sensiblen Ele mente der Rue ken- 
markshinterstrange beschrankt, sondern daB sie auch im- 
stande ist, auf die Zus ammensetzung der Hormone und die 
Funktionsfahigkeit der Drtisen mit innerer Sekretion ein- 
zuwirken. Hierdurch wiirden die oben genannten Erschei- 
nungen sowie die Stoff wechselstorungen des Knochen- 
systems eine Erklarung finden, bei der die inkonstanten 
Nervenentartungen und die mechanischen Insulte lediglich 
die Rolle einer Hilfsursache beim Zustandekommen von 
Spontanfrakturen und Artopathien spielten. 
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Ich darf ira AnschluB hieran vielleicht daran erinnem, daB wir ja 
auch bei der Lues selbst nicht allzu selten eine Mitbeteiligung der Blut- 
drlisen finden, und so dlirfte wobl kaum ein Zweifel bestehen, daB z. B. 
die Blutungen oder die du Boisschen Abscesse der Thymusdriise sowie 
die Nebennierennekrosen spezifischer Natur sind. Ieh glaube aber nicht, 
daB das Fehlen gerade der diesbezuglichen Symptome bei reiner Lues 
gegen die Anwendbarkeit meiner Theorie fur die tabischen Skelett¬ 
erkrankungen herangezogen werden kann; denn trotz derselben Atio- 
logie haben ja beide Krankheitsbilder auch sonst ein so verschieden- 
artiges Geprage, daB das Auftreten der einzelnen Symptome 
eben nur durch die spezifische Wirkungsweise der einzelnen 
Stadien luetischer Intoxikation zu erklaren ist. 

Wie Regnard, Frankenstein, Nalbandoff und ich nach- 
weisen konnten, liegt der Schwerpunkt in der Veranderung des Kalk- 
stoffwechsels, und gerade dieses Vorkommen finden wir auch bei Blut- 
drlisenerkrankungen 1 ). 

Wenn vereinzelte Falle beobachtet sind, bei denen statt einer Atro- 
phie im Gegenteil eine Ebumisation des Knochens festgestellt werden 
konnte, so spricht das meiner Meinung nach auch fur Stoffwechsel- 
storungen endogener Natur; denn ein solches Verhalten kann kaum mit 
Nervendegeneration erklart werden, da hierfiir analoge Zustande iiber- 
haupt nicht aufzuweisen sind. 

Durch Untersuchungen am Knochensystem von Spatkastraten hat 
man feststellen konnen, daB da die chemischen Verhaltnisse ahnlich 
liegen wie hier. Ob nun die Geschlechtsdriisen allein imstande sind, 
derartige Folgen zu zeitigen, laBt sich bei der innigen Korrelation der 
endokrinen Faktoren nicht erweisen, es ist wohl vielmehr als sicher 
anzunehmen, daB auch anderen Drusen wichtige Aufgaben zufallen, 
der ProzeB also als polyglandular aufzufassen ist. Aber vielleicht ist 
es nicht ganz uninteressant, darauf hinzuweisen, daB bei der Tabes recht 
haufig mit der Zeit eine Impotentia coeundi eintritt, welche wir gewisser- 
maBen auch als eine Art Kastration bezeichnen konnen, wenn wir die 
von Marchand und anderen Autoren einwandfrei nachgewiesene 
Degeneration der Geschlechtsdriisen oder des mit ihnen eng zusammen- 
hangenden vegetativen Nervensystems in Betracht ziehen, welche 
die Schadigungen auf dem Gebiet innersekretorischer Vorgange er- 
ganzend erlautert. 

Meyersohn hat jlingst einen Fall von Osteomalacie bei einer 

Nach AbschluB meiner Arbeit erhalte ich durch Zufall die Arbeit von 
Kranz liber Zahnanomahen bei kongen. Lues. Ich kann nicht mehr nfther 
darauf eingehen, mochte aber doch darauf hinweisen, daB er die Stoffwechsel- 
storxmgen im Zahn bei Lues von demselben atiol. Standpunkt aus zu erklaren 
sucht, wie es hier mit denen im Knochen geschehen ist. 

10 * 
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schwangeren Tabeskranken beschrieben und dabei die Frage ange- 
schnitten, ob hier die Tabes als auslosendes Moment fur die Knochen- 
erweichung anzusehen ist. Er kommt zur Vemeinung, und ich mochte 
mich nach Lage des Falles seinen Anschauungen durchaus anschlieBen, 
Zumal ja die Knochenerkrankungen bei der Tabes sich nicht in einer 
erhohten Biegsamkeit, sondem gerade in einer erhohten Bruchfahigkeit 
auBem. Aber vieUeicht ist doch ein gewisser Zusammenhang auch in 
diesem Falle nicht ganz von der Hand zu weisen, wenn man annimmt, 
daB bei der Schwere dieses Falles auf die zu veranderter Reaktion schon 
pradisponierten inneren Driisen die spezifische toxische Wirkimg des 
syphilitischen Virus bei der Tabes, wie oben ausgeftihrt, hinzukommt. 
Es konnten also hier zwei Momente in Betracht kommen: osteomalacische 
endogene Predisposition und endogen wirkendes tabisches Gift. 

Der porotische Zustand in den Knochen meiner Patienten veranlaBte 
mich, experimentell eine Therapie einzuschlagen, wie wir sie auch sonst 
bei derartigen Affektionen durchfuhren. Die Erfahrung hat gelehrt, 
daB Kalkgaben allein z. B. bei den gerade jetzt nach dem Kriege haufig 
beobachteten Hungerosteopathien, — von.denen auch Rubner jungst 
in einem Gutachten betonte, daB sie jedenfalls nicht liber den Weg ein- 
facher Kalkarmut in den Knochen zustande kamen — keine Besserung 
bringen. Dagegen ist einwandfrei erwiesen, daB eine Kalkzunahme im 
Knochen stattfindet, wenn man das Calcium in Verbindung mit Phos- 
phorlebertran reicht, und zwar hat man angenommen, daB der Phosphor- 
lebertran anregend und sozusagen aktivierend auf den intermediaren 
Stoffwechsel wirkt. 

Ich ging nun von der Uberlegung aus, daB, wenn es sich bei meinen 
Patienten lediglich um eine Hypofunktion innersekretorischer Driisen 
handelt, die man bei anderen Knochenerkrankungen u. a. auch durch 
Organextrakte beheben konnte, eine Therapie im oben genannten Sinne 
eine Sklerosierung bewirken muBte, daB dieselbe aber ausbleiben muBte, 
wenn es sich um eine spezifische Einwirkung auf die Hormone resp. die 
Blutdriisen durch toxische Bestandteile im Organismus des Tabikers 
handelt. 

Ich gab dem Patienten R. 3mal taglich 0,1 Calc. lact. abwechselnd 
mit Strontium und 3 mal taglich je einen EBloffel Phosphorlebertran. Der 
Patient K. wurde ebenso mit Calcium und Lebertran behandelt. Die Kur 
wurde sowohl bei dem Patienten R. als dem Patienten K. zwei Monate lang 
durchgefuhrt. Die Kontrolluntersuchimg, welche peinlich genau mit 
derselben Rohre, die auf dieselbe Harte gebracht wurde, mit derselben 
Zeitdauer und demselben Abstand vorgenommen wurde, ergab keine 
Anderung im rontgenologischen Verhalten, so daB man daraus den 
SchluB ziehen muB, daB bei Tabikem die Therapie mit KLalk resp. Stron¬ 
tium und Phosphorlebertran keine Erfolge zeitigt. 
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Wenn ich also die tabischen Skelettaffektionen unter die endogen 
bedingten Stoffwechselstorungen der Knochen einreihe und in dieser 
Beziehung gleich bewerte, so mochte ich doch annehmen, daB die Um* 
8telliing im endokrinen System komplizierterer Natnr und von der 
toxischen Wirkung der Tabes spezifisch beeinfluBt ist. 

Auch fur die Inkonstanz des Auftretens von Spontanfrakturen und 
Arthropathien ist eine Erklarung bei dieser Auffassung moglich, denn 
wie beim Tabiker gastrische Krisen fehlen konnen, wie ein 
anderes Mai Symptome von seiten der Blase ausbleiben, so 
kann auch der Komplex des Blutdriisensystems einmal 
von der toxischen Wirkung angegriffen, ein anderes Mai 
verschont werden. 

Es waren somit die Affektionen der endokrinen Driisen 
und in ihrem Gefolge die Skeletterkrankungen eines der 
bei der Tabes m6glichen Symptome, welche den tibrigen Er- 
scheinungen bei der Riickeri marksschwindsucht vollstandig 
koordiniert und in betreff ihrer Selbstandigkeit den and ere n 
Symptomen gleichzustellen sind. 

Zusammenfassung. 

Aus der Tatsache, daB bei Spontanfrakturen und Arthropathien 
nur in einem gewissen Prozentsatz der Falle Nervendegenerationen 
auftreten, andererseits aber auch bei gesunden Knochen bisweilen 
Entartung peripherer Nervenfasem nachgewiesen werden kann, ist ein 
Beweis dafiir nicht zu sehen, daB wir die peripheren Nervendegenera¬ 
tionen als selbstandig auslosenden Faktor fur das Zustandekommen 
der tabischen Knochenaffektionen betrachten konnen. 

Auch die chronisch mechanischen Insulte, die als Grundursache 
der Skeletterkrankung beschuldigt wurden, sind als atiologisches Moment 
abzulehnen, da eine Annahme derselben bei den Affektionen, welche be- 
reits im praataktischen Stadium auftreten, nicht gerechtfertigt erscheint. 

Folgende eigene Untersuchungen und Beobachtungen wurden zur 
Losung der Frage vorgenommen. 

Rontgenologisch konnten bei Tabikem, bei welchen auBerlich noch 
keinerlei Erkrankung am Skelettsystem bestand, Veranderungen der 
Knochen sowie destruierende Prozesse an Gelenken nachgewiesen 
werden. AuBerdem bestand zum Teil hochgradige Porose. Diese 
Erscheimmgen konnen, wie beobachtet, bereits im friihen Stadium 
der Tabes auftreten, auch wenn noch keine Storungen der ober- 
flachlichen und der Tiefensensibilitat bestehen. Diese Tatsache — 
bisher in der Literatur noch nicht angefuhrt — spricht dafur, daB 
wir es bei den Knochen- und Gelenkerkrankungen im Verlauf der 
Tabes mit einem selbstandigen Symptomenkomplex zu tun haben. 
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Der rontgenologische Befund konnte durch histologische Unter- 
suchungen von Knochen erganzt werden. Es zeigten sich stellenweise 
Kernmangel der Knochensubstanz, Usuren, welche rontgenologisch nicht 
nachweisbar waren, und markhohlenartige Ervveitening der Havers - 
schen Kanalchen. Bemerkenswert ist, daB trotz der resorptiven Vor- 
gauge Osteoclasten nur in sehr geringer Zahl gefunden wurden, so daB 
diese hierfur nicht, zumindest aber nicht allein, verantwortlich gemacht 
werden konnen. 

k Die Callusbildung zeichnete sich durch auffallend starkes Binde- 
gewebe aus. Eingelagert war in dasselbe zum Teil osteoide Substanz, 
zum Teil fertig gebildete Knochenbalkchen, denen aber teilweise am 
Rande Osteoblastenbesatz vollig fehlte. 

Die chemische Untersuchung ergab eine Herabsetzung der anorga- 
nischen Kalk- und Phosphorsalze auf 29,6%. 

Trotz alter dieser Veranderungen waren an 550 Nervenschnitten, 
die der Gegend der entnommenen Knochen sowie den sensiblen sub- 
cutanen Asten der Kniegelenksgegend entstammten, und welche nach 
den Methoden von Golgi, Marchi, Weigert und Bielschowsky 
gefarbt wurden, degenerative Prozesse nicht nachweisbar. Aus alien 
diesen Tatsachen ist der SchluB zu ziehen, daB in erster Iinie Stoff- 
wechselstorungen endogener Natur das Auftreten der Knochenver- 
anderungen herbeifiihren nnd die zuerst genannten Momente hierbei 
nur die Rolle von Hilfsursachen spielen. 

Darreichung von Phosphorlebertran, Calcium und Strontium haben 
bei Patienten, die im Gefolge ihrer Rtickenmarksschwindschucht Ver¬ 
anderungen im Knochen system aufwiesen, die bestehende Osteoporose 
nicht zu beheben oder zu bessem vermocht. Es ist deshalb anzunehmen, 
daB die Stoning des intermediaren Stoffwechsels spezifisch und kompli- 
zierterer Natur ist als bei den durch oben genannte Mittel beeinfluB- 
baren Knochenerkrankungen. 

Es liegt so die Annahme nahe, daB die Stoffwechselstorungen im 
Knochen auf einer Veranderung in der Funktionsfahigkeit der Drusen 
mit innerer Sekretion oder der Zusammensetzung ihrer Hormone 
basieren, welche gleich wie z. B. die periphere Nervenentartung durch 
toxische Bestandteile des syphilitischen Virus im Verlauf der Tabes 
ausgelost wird. 

Dieser Komplex innersekretorischer Storungen, welchen wir auch 
an anderen Symptomen nachweisen konnen, ist den iibrigen Erschei- 
nungen der Tabes gleichzustellen imd als eines der bei der Rtickenmarks- 
schwindsucht moglichen Symptome aufzufassen. 

Die Trennung der Arthropathien in eine hypertrophische und eine 
atrophische Form erscheint wegen der flieBenden Gbergange und wegen 
der nicht allzuselten beobachteten Umstellung im Verlauf der Krankheit 
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nicht gerechtfertigt, da diese Bezeichnungen von vornherein beides als 
bleibende Zustandsbilder charakterisieren. Es durfte daher besser sein, 
nur von Arthropathien im Stadium der Hypertrophie resp. Atropbi© 
zu sprechen. 

Wie der Beginn des Leidens zeigt, ist die Arthropathie eine Arthritis 
deformans bei Tabes, welche durch die Einwirkung endogener Faktoren 
ausgelost und durch die oben als Hilfsursache bezeichneten Moment© 
spezifisch beeinfluBt wird. 

Am SchluB meiner Arbeit ist es mir ein Bediirfnis, Herm Professor 
Schmieden flir die tTberlassung des Materials so wie Herm Professor 
Klose fur die Unterstutzung und das auBerordentliche Interesse, 
welches er meiner Arbeit stets entgegengebracht hat, meinen ergebensten 
Dank auszusprechen. 
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Geh-Stottem uud Rindenkrampf. 

Von 

Ernst Tromner, Hamburg. 

(Eingegangen am 23. Juli 1921.) 

Im Jahre 1908 hatte ich unter dem Namen ,,Geh-Stottem“ eine 
eigentiimliche und mir zunachst sehr monstros erscheinende Form von 
motorischer Zwangsneurose beschrieben, welche sich bei einem 23jah- 
rigen Patienten seit seinem 8. Lebensjahre in wechselnder Starke gezeigt 
hatte und welche darin bestand, daB bei jedem Versuch, nach langerer 
Ruhe zu gehen, sich ein hysteriformer Krampfzustand des ganzen Kor- 
pers entwickelte; erst Krampfgefiihl beider FuBe und Beine, dann Ver- 
drehungen des Kopfes, des Rumpfes und schlieBlich wildes Umsichschlagen 
der Arme: ein Krampf, welcher aussah, als wenn der Kranke sich durch 
phantastische Bewegungen eines plotzlichen Bannes entledigen wollte. 

Da diese Storung ihrer Ursache und Entwicklung nach nicht zur 
Hysterie, sondem zur motorischen Zwangsneurose, zur Zwangskinese 
zu rechnen war und eine Art Intentionskrampf darstellte, so hatte ich 
sie, den analogen Erscheinungen beim Stottem entsprechend, als Geh- 
stottem bezeichnet. 

Bei der Seltenheit dieser in so pragnanter Form hochstens von 
Bruns (1. c. S. 15) beschriebenen Neurose uberraschte es mich, als 
Riilf 7 Jahre spater gleich vier in derselben Familie erschienene Falle 
mitteilen konnte, welche ihn aber vermoge ihrer Ahnlichkeit mit Jack- 
sonschen Anf alien zu einer anderen pathogenetischen Auffassung be- 
stimmten. Diesen vier reihten sich dann noch zwei weitere Falle Riilf s 
aus dem Jahre 1916 an. Obwohl er die Wesensgleichheit seiner und 
meiner Beobachtungen anerkennt, glaubte er doch an seiner Auffassung 
festhalten zu mussen, daB es sich um cortical geordnete Krampfe, also 
einen funktionellen Pseudo-Jacksontypus handele. 

Ein weiterer, vor einigen Monaten beobachteter Fall gibt mir deshalb 
willkommene Gelegenheit, eine Einlenkung unserer klinischen Anschau- 
ungen in eine Bahn gemeinsamer Anerkennung zu versuchen. An sich 
ahnelt auch dieser zweite Fall durchaus meinem ersten. 

Ein 18jahriger Lehrling, Bu., von einer tuberkuldsen Mutter abstammend, 
aber sonst unbelastet, welcher schon als Kind nervos erregbar und schreckhaft, 
sonst aber auBer einem Krampfanfall im ersten Lebensjalir nach der Inipfung frei 
von schweren Storungen war, bekam im November 1920, als er, von langem Umher- 
gehen miide, schnell aus einer Vorortbahn aussteigen wollte, kurz nach dem Auf- 
stehen bei vollem BewuBtsein einen Krampfzustand, welcher, im linken 
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Be in beginnend, sich zum Rumpf und der rechten Schulter heriiberzog und 
nach ca. 1 / 2 Minute abklang. Seitdem kehrten solche Attacken —allm&hlich 
sich ver8chlimmemd und nach jeder langeren Gehpause — sei sie stehend, sitzend 
oder liegend zugebracht — wieder. Wie bei meinem ersten Patienten, begann der 
Krampf auch hier nach den ersten Schritten aus dem Warte- ins Sprechzimmer: 
B. blieb nach 1 oder 2 Schritten plotzlich wie abgebremst stehen, spreizte beide 
Arme seitwarts, krampfte die Finger, verdrehte Rumpf und Kopf nach rechts 
und arbeitete dann einige Sekimden lang mit den Armen um sich, bis der Krampf 
sich I5ste und ihn nun ungehemmt weiter gehen lieB. 

Nach seiner eigenen Schilderung spurt© B. dabei zuerst ein Krampfgefuhl 
in den FiiBen, dann gingen die Zehen nach oben, die FiiBe drehten sich nach innen, 
dann krampf ten Unterarme und Kniegelenke, dann folgte Rumpf drehung mit 
Hochstrecken der Arme und Umherarbeiten mit den Armen, bis er sich nach 
ca. 10 Sekunden freigearbeitet hatte. 

Objektiv fehlt auch hier jedes Zeichen organischer Komplikation. B. ist ein 
schmachtiger, aber gesunder und im allgemeinen Sinne nicht nervoser junger 
Mensch, welcher von seinem Krampfe stets unangenehm beriihrt, aber keineswegs 
krankhaft bedriickt wird. Langeres Sitzen vermeidet er moglichst und zieht es 
meistens vor, die Wartezeit im Wartezimmer stehend statt sitzend zu verbringen. 
Die Gegenwart Fremder, besonders Vorgesetzter wirkt stets krampfverstarkend; 
das Alleinsein mildemd. Voliig fehlt der Krampf bei morgendlichem Aufstehen. 

Die Behandlung erreichte dieselbe Wirkung wie bei seinem Leidensvorganger. 
Hypnotische Suggestion brachte zwar keine Heilung, aber insofem eine Besserung, 
als der Krampf beim Alleinsein fast ausblieb und in Gegenwart Fremder milder 
auftrat und weniger sichtbar; manchmal nur in Form von Spannungsgefuhlen in 
den FiiBen, welches er oft durch energisches Zusammenkneifen von Zahnen und 
Handen iiberwinden konnte. Also ganz begliickt hat mich der Heilerfolg auch in 
diesem Falle nicht. 

Soweit die Rrankengeschichte. Ihre kritische Betrachtung notigt 
mich nicht, meine friihere Ansicht zu andem: Auch hier zweifellos rein 
funktionelle Storungen, welche vor allem nicht in den groBen Kasten 
„Hysterie“ geworfen werden diirfen. Denn 1. fehlen alle Male (Stig¬ 
mata) der Hysterie, 2. fehlt jeder Anhalt fur eine thymogene Entstehung 
oder Auslosung, 3. sind die Anfalle nicht von affektiv wirkenden Fak- 
toren der Umgebung abhangig oder gar an die Adresse der Umgebung 
gerichtet, wie die hysterischen, und 4. entspricht auch sein therapeu- 
tisches Verhalten nicht demjenigen hysterischer Zufalle. Letztere sind 
durch gelungene Hypnosen fast stets zu beseitigen, sie ergeben entweder 
vollen oder keinen Erfolg. Der suggestive Erfolg bei neuropathischen 
Zustanden dagegen steht meistens in der Mitte zwischen den Erfolgs- 
extremen bei Hysterie. 

Es handelt sich vielmehr um eine kaum psychogen entstandene Neu- 
rose, deren Anfalle stets an den Beginn des Gehaktes gebunden sind 
und welche nach einem mehr oder weniger langen Kampf mit den inne- 
ren Hindemissen zu normaler Beweglichkeit zuruckfiihren. Es ist ein 
zwangsmaBig auftre tender Komplex von Hemmungen und Krampf- 
bildungen, und zwar vom Charakter der Intentionsneurose, wenn 
wir darunter nervose Storungen verstehen, welche nur im Beginn einer 
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Innervationssuite auftreten. Solche Intentionsneurosen konnen ja 
allerlei komplizierte Tatigkeiten einleiten, wenn das reibungslose dyna- 
mische Gleichgewicht durch Einwirkungen von der Peripherie oder vom 
Zentrum her gestort ist, z. B. durch periphere Ermiidung, durch Angst 
vor dem Gelingen oder anderes. So konnen alle Beschaftigungsneurosen 
die Form von Intentionsneurosen annehmen, wenn ursprunglich peri¬ 
phere Storungen sich mit Angsthemmungen verbinden. Z. B. konnen 
sich beim Klavierspielen — undeiner von Riilfs Patienten selbst ist ein 
Beispiel — schon die ersten Fingerbewegungen in Streck- oder Beuge- 
krampfe der Finger umwandeln. Einem anderen meiner Patienten 
storten schreibkrampfahnliche Spannungen der Unterarmmuskeln den 
Beginn seines Spiels, bis sich der Krampf gelost hatte und nun die wei- 
teren Griffe reibungslos folgten. Vor allem ist ja der Schreibkrampf ein 
Biindel verschiedenartiger Zustande, von einfachen Ermudungsparasthe- 
sien bis zu sichtbaren tonischen Kr&mpfen, welche bekanntlich entweder 
erst nach langerem Schreiben als Ermiidungskrampfe oder seltener schon 
beim Beginn des Schreibaktes als Intentionskrampfe sich zeigen. 

Das verbreitetste Beispiel einer solchen Intentionsneurose ist das 
Stottern, dessenNaturalssprachmotorischeForm der Zwangsneurose 
ich zuerst nachgewiesen babe, erstmalig 1905 und ausftihrlicher 1916. 
Leider ist das Echo, welches meine Darstellung in der Literatur fand, 
ein recht bescheidenes gewesen; vor allem in der spracharztlichen Lite¬ 
ratur finde ich meine Auffassung meist iibergangen. Um so wichtiger 
erscheint mir der Hinweis auf analog© Zwangsneurosen bei anderer will- 
kurlicher Tatigkeit. DaB gleiche Storungen beim Gehakt eintreten 
konnen, zeigte mein erster Fall; imd daB jener Fall kein Unikum blieb, 
zeigten seine Nachfolger von Bull und mir. Ich hoffe, daB auch Riilf 
noch Gelegenheit finden wird, sich von der groBeren Wahrscheinlichkeit 
meiner Auffassung zu tiberzeugen. 

Schon Riilfs erste Falle wichen doch recht erheblich von einem 
(selbst funktionellen) Jackson-Anfalle ab; denn ein eigentlicher mo- 
torischer Rindenkrampf miiBte doch unbedingt die fokale Reihen- 
folge innehalten; statt dessen setzten schon bei Riilfs erstem Patienten 
die Krampfe statt rechts auch ab und zu links ein, und beim Gehver- 
euch in Riilfs Zimmer zeigte er sich zuerst im rechten Arm, kurz darauf 
auch im linken Arm. F. G., der Bruder von Riilfs O. G., bekommt 
den Krampf ebenso wie mein Patient besonders beim Aussteigen aus 
der StraBenbahn und in Gegenwart ilbergeordneter Personen „er fiihlt 
sich zuerst befangen und behindert und dann setzt der Anfall ein“, be¬ 
sonders anschaulich, als er ins Sprechzimmer eintreten soil (1. c. S. 7). 
Also dasselbe Bild intentionaler Hemmung, der Ausbreitung des Kramp- 
fes auf Rumpf und beide Arme und dasselbe wilde Umherschlagen mit 
den Armen, das Freiarbeiten vom Banne der Hemmung, ohne fokale 
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Ordnung, und auch ohne Beteiligung des Facialis. Auch die Schwester J. G. 
bekam es schon in jungen Jahren, ab und zu beim Waschewringen und 
Klavierspielen, hauptsachlich aber beim Gehen, Tanzen und Schlitfc- 
schuhlaufen, besonders auch, als sie zum Arzt hereingerufen wird (S. 9). 
Daneben werden auch von ihr manche neuropathische Ziige (Stoning 
der Schleimhautreflexe und Pigmentanomalien) berichtet. Ahnliches 
teilt der Vater von Riilfs Patienten brieflich mit (S. 10). Wenn erlangere 
Zeit stillgestanden hatte und nun marschieren sollte, bekame er ,,ein 
Ziehen im linken FuB, welches nach einigen Sekimden auch in die link© 
Hand ging“. „Am meisten trat dieses Ziehen ein, wenn ich viel darau 
dachte.“ 

Mit derselben Beweiskraft stellt sich Riilfs zweite Mitteilung an 
die Seite meiner Falle: Auch hier ein Patient mit nervosen Beschwerden 
(Kopfschmerz, Reizbarkeit, Angstgefuhle, Schlafstorungen) und neuro- 
pathisch belastet. Beim Versuch, ins Sprechzimmer einzutreten, Krampf 
des linken Armes bis zum linken Bein, also mit entschiedener Bevor- 
zugung der linken Korperseite. Kurz erwahnt Riilf noch einen 6. Fall, 
welcher ebenfalls beim Versuch aufzustehen Hemmung und Krampf- 
gefiihl im rechten FuB und dann bis zum rechten Arm herauf verspiirte. 
Aber trotz Bevorzugung der einen Korperseite gehoren doch, wie auch 
Riilf annimmt, beide Falle derselben Krankheitsfamilie an. Aber 
Riilfs Meinung, daB funktionelle oder abortive Jackson-Anfalle vor- 
liegen, muB ich auch jetzt entschieden ablehnen. Denn von fokaler 
Reihenfolge ist auch hier keine Rede, und vor allem sind die Krampfe 
auch dieser beiden so deutlich neuropathisch fundiert, treten so deutlich 
nur in bestimmten Situationen und im Beginn bestimmter Willkiirakte 
ein, daB selbst von einem Pseudo-Jackson keine Rede sein kann. Eine 
wesentliche Stiitze fiir die Annahme „suborganischer“ Grundlage konnte 
die Parese des rechten Arms beim zweiten Patienten der zweiten 
Reihe Riilfs sein; aber eine nur geringere Schwache des Handedrucks, 
26—29 rechts gegen 36—41 links, bei alien sonst fehlenden Symptomen 
bedeutet noch keine dauemde Parese. Ahnlich geringe Differenzen 
dynamometrischen Handedrucks bieten Neuropathen nicht selten. — Ich 
gebe zu, daB in drei von Riilfs Beobachtungen die Krampfe Jackson- 
ahnlich auftreten, bei den iibrigen dreien aber entwickeln sie sich durch- 
aus afokal, wechsel- oder doppelseitig und durchaus dem an meinen 
beiden Fallen gezeichneten Bilde gemischter Abwehrkampfe folgend. 
DaB, wie Rulf annimmt, eine „tTberreizung der motorischen Zentren" 
besteht, ware hochstens wahrend des relativ kurzen Anfalls moglich, 
denn nach Gberwindung des initialen Krampfes konnen alle Patienten 
sich lange und unermiidlich fortbewegen, ohne irgendwelche Zeichen 
motorischer Daueruberreizung zu verraten. Die Krampfe sind eben 
keine rein motorische Reizentladung, sondem stehen mit der initialen 
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Hemmung in unmittelbarer Verbindung, so daB bald der Hemmungs- 
charakter, bald die Krampfe als Abwehrreaktionen iiberwiegen. Bei 
der Schwester von Riilfs erstem Patienten z. B. scheint es iiberhaupt 
kaum zurBildung vonKrampfen zu kommen; es bleibt bei der Hemmung. 
Auch beim Stottem mischen sich ja Falle von ausgesprochenem Laut- 
krampfcharakter mit anderen, welche sich nur durch zeitweise Stockungen 
der Lautfolge ohne irgendwelche Krampferscheinungen offenbaren. 
Ob die mit der Innervationsstockung oder der Impulshemmung ver- 
bundenen Krampfe einseitig, doppelseitig oder wechselseitig auftreten, 
ob sie tonischer oder klonischer Art sind, ist gleichgiiltig. Jedenfalls 
tragt das Sichwinden, Drehen, das Umsichschlagen mit den Armen einen 
deutlichen Abwehrcharakter, aber keineswegs einen pseudoorganischen. 

Und jene Merkmale scheiden unsere Falle auch von alien etwa an- 
klingenden motorischen Neurosen, von Crampus, Tetanie, Pseudo- 
tetanie, Tic oder ahnlichem, vor allem auch von derjenigen Neurose, 
welche die nachstverwandte ist, von Wernickes Crampusneurose. 
Auch sie ist eine Intentionsneurose; wahrend aber hier die Krampfe 
(ihrem Detailvertreter, dem banalen Wadenkrampf, ahnlich) jeder 
starkeren Innervation folgen, in den Armen beim Zugreifen, in den 
Schultem bei Armhebung, in den Beinen bei Beuge- oder Streckbewe- 
gungen, etwa als wenn die Muskeln tetanisiert oder strychninisiert 
waren, haben unsere Falle die Krampfe nur an den Beginn einer kom- 
plizierteren Innervationsfolge, gewissermaBen an motorische Sammel- 
impulse gebunden, und zwar zugleich (wie beim Stottem) mit einem 
deutlichen Hemmungszustand, welcher evtl. wie bei einem Patienten 
Riilfs auch auf die Sprache iibergreifen kann und welche zu losen der 
Kranke mit wilden Bewegungen bemuht ist. 

DaB auch bei den viel haufigeren Fallen einer intentionalen Zwangs- 
neurosen dem gewohnlichen Stottem eine solche Verquickung von 
zwangsmaBigem Reiz und Hemmungszustanden vorliegt, glaube ich 
bewiesen zu haben und mochte deshalb meine Auffassung dieses Lei- 
dens als Geh-Stottem beibehalten, bis eine bessere und begriindetere 
Auffassung sie ersetzen kann. 

Die Ahnlichkeiten der Riilfschen und meiner Falle habe ich zum 
SchluB noch einmal tabellarisch gesammelt. 
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(Aus der Xervenabteilung des Friedrich-Wilhelm-Hospitals, Berlin 
[Leit. Arzt: Prof. Dr. P. Schuster].) 

tlber das Gahnen. 

Von 

Dr. Ernst Lewy (Berlin-Neukdlln), 

ehemaligem Assistenten der Abteilung. 

(Eingegangen am 26. Juli 1921.) 

Ein Phanomen, das in der gesamten medizinischen Literatur bisher 
sehr stiefmutterlich behandelt wurde, ist das Gahnen. Es sind dariiber 
nur zufallige sparliche Angaben zu finden. Eine Zusammenfassung 
dessen, was bisher dariiber bekannt war, und dessen, w r as man aus den 
wenigen bekannten Daten nach heutigen Anschauungen erschlieBen 
kann, scheint bei der Dunkelheit, die gerade dieses kleine Problem 
umgibt, von einigem Interesse zu sein. 

Bei genauer Betrachtung wird sich zeigen, daB eine Besprechung 
des Gahnens sich von der eines ihm verwandten Phanomens, dem 
Sichstrecken, nicht getrennt werden darf. Die sehr sparlichen Angaben 
in der Literatur konnten nur einen Teil der Grundlagen fur die folgenden 
Erwagungen liefem. 

Phylogenetisch betrachtet, findet man das Gahnen sicher herab 
bis zu den Hunden und Katzen, vielleicht sogar bis zu den Vogeln 
oder gar Amphibien. Jedenfalls kann man bei diesen ahnliche Schnabel- 
bewegungen beobachten. Schildkroten und Krokodile offnen — auch 
Kroten — ihr Maul weit, ohne die Schnappbewegung auszufiihren. 
Das dem Gahnen, wie schon gesagt, nahverwandte Sichstrecken ist 
sicher noch bei den Vogeln und den Amphibien anzutreffen. 

Ontogenetisch betrachtet, sieht man das Gahnen schon beim Neu- 
geborenen auftreten, wo es sicher schon am 5 ten Tage beobachtet 
worden ist. 

Die fur die Auslosung des Gahnens anscheinend bedeutsamen 
Gelegenheiten decken sich bei den Tieren mit denen des Sichstreckens. 
Beim Menschen sind die Gelegenheiten, bei denen das Gahnen auftritt, 
folgende: 

I. Gewisse korperliche Zustande, und zwar 
a) physiologischerweise 

1. korperliche Ermlidung, 

2. Zustand nach dem Erwachen, 

3. der Hungerzustand (bei bestimmter Disposition); 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. H 
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b) unter pathologischen Verhaltnissen, und zwar 

1. organisehe Lasionen des Zentrabiervensystems (Apo- 
plexien, Epilepsie, Lasionen des Kleinhims), 

2. organisehe Erkrankungen, die das Cerebrum nur funk- 
tionell alterieren (Anamie, Kachexien, Zirkulations- 
storungen des Gehims). 

II. Gewisse psychische Zustande, und zwar 

a) endogene Auslosung 

1. physiologischerweise 

a) Gefiihl der Schlafrigkeit und Miidigkeit, 

/}) Gefiihl der Langweile, 

y) im Zustande gespannter Erwartung (besondere Disposi¬ 
tion?). 

2. pathologischerweise als Symptom bei Psychopathen, Hy- 

sterischen; 

b) exogene Auslosung, 

1. suggeriert, 

2. unwillkiirlich nachgeahmt. 

III. Willkiirlich ausgefiihrt. 

Zunachst sei auf die physiologischen Verhaltnisse eingegangen. 

Von den Physiologen wird das Gahnen folgendermaBen beschrieben: 
Es ist „ein langgezogenes, tiefes, unter sukzessiver Aufbietung zahlreicher 
Inspiratoren erfolgendes Einatmen bei weitgeoffnetem Munde sowie 
offenem Gaumentor und Glottis. Die Exspiration ist kiirzer, beide oft 
von langgezogener, gedehnter charakteristischer LautauBerung begleitet, 
auch von allgemeinem Strecken und Recken. Es entsteht unwillkurlich, 
erregt durch Schlafrigkeit und Langweile, doch ist es auch wdlkiirdch 
nachzuahmen“ (Landois-Rosemann). Das ist die eingehendste 
Schilderung, die mir bekannt ist. Hier also ist auch schon auf die nahe 
Beziehung zum Sichstrecken hingewiesen. Doch ist zur Erganzung 
m. E. noch folgendes hinzuzufiigen. Die Kieferoffnung ist ein tonischer 
Krampf. Ein besonders kraftiges Gahnen kann von leichter Tranen- 
sekretion begleitet sein. Der ungestorte Ablauf des Gahnaktes ist von 
einem gewissen allgemeinen Lustgefiihl, seine Unterdriickung oder 
Unterbrechung von einem Gefiihl der Unlust begleitet. Das Gahnen ist, 
sowie es ohne Zutun des Willens entsteht, auch nur unvollkommen und 
mit Anstrengung, manchmal iiberhaupt nicht, willkurlich zu imterdriicken 
kann aber von der Psyche aus auch ohne Eingreifen des Widens plotzdch , 
coupiert werden, z. B. bei Schreck. Die Willkurinnervation der betei- 
dgten Muskeln ist wahrend des Gahnens (dgl. beim Sichstrecken) deutdeh 
behindert. (Es kann erwahnt werden, daB das Gahnen bei wohlerzogenen 
Menschen mit einem Bedingungsreflex verkniipft ist, namlich mit dem 
Vorhalten einer Hand vor den weitgeoffneten Mund.) 
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Das Gabnen hat eine gewisse Verwandtschaft zu einigen anderen 
Atmungsphanomenen. Am entfemtesten steht das Husten, das eigent- 
lich nur durch gewisse es unter manchen Bedingungen begleitende Mit- 
bewegungen in loser Beziehung zu ihm steht. Naher steht schon das 
Lachen, Weinen, Schluchzen und Seufzen. Diese alle mussen wir als 
cigenttimliche Ausdrucksautomatismen fur bestimmte Affekte in ihrer 
Eigenart hinnehmen. Sie stehen zum Gahnen in einiger Beziehung 
durch ihre Eigenschaft als Atmungsbewegungen, durch ihre unwill- 
kurliche Entstehungsweise, ihre engen Beziehungen zu psychischen 
Vorgangen und ihr gelegentliches Begleitetsein von bestimmten Mitbe- 
wegungen. Einwandfreie Erklarungen fur diese Phanomene durften 
bisher trotz zahlreicher Bemuhungen noch nicht gefunden worden sein. 
Auch die mannigfachen geistvollen Erklarungsversuche von Darwin, 
Wundt, Kiilpe, Bechterew u. a. bieten wohl nichts Sicheres und 
Endgiiltiges. Das Gahnen scheinen sie auBerdem alle auBer Betracht 
gelassen zu haben. Es ware interessant, zu untersuchen, ob sich aus den 
mitzuteilenden bekannten Tatsachen zum SchluB fur das Gahnen eine 
befriedigende Erklarung wird ableiten lassen. 

Ganz eng verwandt ist mit dem Gahnen, wie genaue Beobachtung 
ergibt, das Sichstrecken (Sichrecken, Dehnen, Rakeln). Man findet es, 
wie erwahnt, schon beim Tier, und zwar bis zu den Vogeln herunter. Bei 
diesen ist es anscheinend meist auf ein Spreizen und Strecken der Fliigel 
und FuBe beschrankt und zeigt sich besonders bei solchen Vogeln, 
die langere Zeit ruhig dagesessen haben. Bei den Hunden und Katzen- 
tieren tritt es gewohnlich gemeinsam mit dem Gahnen auf. 

Es erfolgt nacheinander ein ausgiebiges Dehnen und Strecken der 
vorderen und hinteren Extremitaten und gleichzeitig oder daran an- 
schlieBend, genau wie beim Menschen, das Gahnen. Bei der Katze 
beteiligen sich deutlich die Zehen mit den Krallen an dem Vorgang. 
Frosche dehnen oft die Hinterbeine einzeln, Pferde dehnen nach dem 
Liegen den ganzen Korper und die Hinterbeine, diese aufhebend. Der 
Seelowe zeigt am Land plotzliches Spreizen der Brust- und Schwanzflosse, 
schnell zuckend und auch langsamer ausgefuhrt. 

Mit dem Sichstrecken hat sich eine Arbeit von Landauer (1920) 
beschaftigt. Das Sichstrecken tritt nach seiner Beschreibung nicht nur 
nach tiefem Schlaf auf, sondem auch dann, wenn man lange in leicht 
gebeugter Haltung, z. B. am Schreibtische, gesessen hat, in einer Stellung, 
die der im Schlafe ahnlich sein soli. Femer zeige es sich dann, wenn von 
der betreffenden Person irgendwelches Handeln gefordert werde oder zu 
erwarten sei, sei es nun in korperlicher oder geistiger Beziehung. Es 
erstrecke sich fast auf die gesamte willkurliche Muskulatur, noch mehr 
auf die Strecker als auf die Beuger. DaB die Strecker mehr als die Beuger 
beteiligt seien, scheint mir nicht den Tatsachen zu entsprechen. (Siehe 
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unten auch die Mitbewegungen beim Gahnen in Form von Beugung.) 
Vom Gahnen erwahnt dieser Autor nichts, aber die genaue Beobachtung 
ergibt, wie schon gesagt, die enge Zusammengehorigkeit beider Vor- 
gange. Sie treten eben immer entweder zusammen oder bei gleichen 
Gelegenheiten auf. Ein Bindeglied zwischen beiden, eine Art rudimen- 
tares Gahnen, scheint mir eine beim Sichstrecken auftretende einfaehe 
tiefe Inspiration zu sein. Bei der Ahnlichkeit beider Phanomene ist 
der Erklarungsversuch Landauers fur das Sichstrecken auch fur das 
Gahnen von groBtem Interesse. Er erklart es kurz folgendermaBen: 
,,Im Schlaf und im Kauem ist durch willkurliche Abdammung der Reize 
aus der AuBenwelt, durch Ruhigstellung und Dehnung der Strecker 
eine Hypotonie eingetreten 1 ). Durch die starke Innervierung fast der 
gesamten Muskulatur (beim Sichstrecken!) werden lebhafte Reize von 
ihr und den Gelenkflachen zentralwarts gesandt, die die Vorderhom- 
zellen tonisieren. Verstarkend wirkt die Annaherung der Insertions- 
punkte unter gleichzeitiger Dehnung der Antagonisten (nach 0. Foer- 
ster). Neben dieser vermehrten Spannkraft (= Energie = Tonus) geht 
erhohte Ansprechbarkeit fur willkurliche Bewegung.“ 

Dieser Erklarungsversuch scheint mir, ohne auf die zweifelhafte 
Gleichsetzung des Schlafs und des Kauems naher einzugehen, fur das 
Sichstrecken diskutabel zu sein. 

DaB unter Umstanden sogar bei objektiver Ermlidung eine erneute 
Anspannung der beteiligten Muskulatur, so paradox das klingt, doch 
arbeitsfordemd wirken kann, scheint mir folgende einfaehe Beobachtung 
zuzeigen: Wenn man die Arm- und Schultermuskulatur stark ermudet, 
wie z. B. beim Militar beim sogenannten Gewehrstrecken, bei dem das 
Gewehr oft bis zur auBersten Erschopfung wagerecht nach vorn gehalten 
werden muB, so hilft man sich nach einiger Zeit instinktiv dadurch, 
daB man von Zeit zu Zeit, unter Anwendung groBer Willensanstrengung, 
die belasteten Arme ruckweise etwas hoher bringt, also einen neuen 
ImpulsstoB in die ermtideten Muskeln schickt (Ahnliches beobachtete 
auch Rieger). 

Wenn nun auch die Verhaltnisse beim Gahnen komplizierter sind, 
so kann man Landauers Erklarung doch vielleicht auch auf das Gahnen 
oder wenigstens auf eine bestimmte Art des Gahnens ubertragen. 
Vielleicht ist eine Art des Gahnens nur ein Gberspringen des Sich- 
streckens auf die Atmungsmuskulatur, die Schluck- und einen Teil 
der Kau-, Sprach- und mimischen Muskulatur. Diese Ansicht wird in 
ahnlicher Weise in etwas anderem Zusammenhange von Hauptmann 
in einem Vortrage, Juni 1920, geauBert (s. u.). Auch in der Atmungs-, 

*) Siehe P. Schuster, Monatsschr. f. Unfallheilk. u. Invalidenw. 1910/1911; 
der mangelhafte Handedruck direkt nach dem Eiwachen. Hier als rein endo- 
psychische Erscheinung gedeutet. 
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Sprach- usw. Muskulatur durfen wir ein gleiches Bedurfnis nach Toni- 
sierung unter gewissen Umstanden voraussetzen. Durch die beim Gahnen 
auftretende kraftige Innervation werden ihre peripheren motorischen 
Neurone frisch geladen, ihr Tonus erhoht und ihre Ansprechbarkeit fiir 
neue Impulse verstarkt (z. B. im Ermudungszustand). 

Die Parallelstellung der beiden Vorgange des Gahnens und Sich- 
strecken hat zur Voraussetzung, daB die Innervation beim Sichstrecken 
ebenso unwillkurlich erfolgt wie beim Gahnen. Landauer auBert sich 
daruber nicht. Ich halte es fur hochstwahrscheinlich, daB es so ist. 
Man kann feststellen, daB die Muskelkontraktionen beim Sichstrecken 
etwas ebenso krampfhaft Tonisches haben wie beim Gahnen und daB die 
willkhrliche Innervation der beteiligten Muskeln wahrend des Aktes 
erheblich behindert ist. In diesem Sinne spricht auch die nahe Verwandt- 
sehaft zu denMitbewegungen und dieMitteilung von v. Monakow (s. u.) 

Die notigen Grundbedingungen fur die ebengenannte Art des Gahnens 
bietet zunachst die objektive normale Ermiidung und manche schon 
pathologische Erschopfung mit Herabsetzung des allgemeinen Tonus. 
Von diesen korperlichen Zustanden miissen wir ausgehen, um Ver- 
standnis fur das Gahnen selbst und spater fur sein Auftreten bei den 
verschiedenen psychischen Zustanden zu gewinnen. Zum Verstandnis 
des Vorganges, besonders auch des psychisch bedingten, scheint mir 
eine neue Komponente unentbehrlich zu sein, deren noch nicht Erwah- 
nung getan wurde, die aber eine genaue Analyse des Gahnens aufdeckt. 
Das Bedurfnis des Organismus nach Erhohung des Tonus, z. B. nach 
dem Erwachen aus dem tiefen Schlaf, verdichtet sich, wie es z. B. 
auch bei den Bedurfnis nach Nahrungs- oder Fliissigkeitsaufnahme der 
Fall ist, zu einem mehr oder weniger unbewuflten korperlichen Allge- 
meingefiihl. Von diesem gehen dann die motorischen Impulse aus. 
Das vorausgesetzte Allgemeingefuhl des Bedurfnisses nach Tonisierung 
wird so ziemlich vollig unbewuBt bleiben. Es mag seine Ladung auf den 
Bahnen der Muskelempfindungen, vielleicht auch, wenn es solche 
wirklich gibt, von den Innervationsempfindungen her beziehen. Es 
ist aber nattirlich zu unterscheiden von dem Lustgefiihl, das die unge- 
storte Ausfuhnmg des Gahn- und Streckaktes begleitet; andererseits 
kann dieses Lustgefiihl vielleicht in gewissem Grade als Beweis dafiir 
dienen, daB mit der Ausfiihrung ein Allgemeinbedlirfnis befriedigt 
worden ist. Was die Beziehung dieses vermuteten korperlichen Allge- 
meingefiihls zu dem allgemein bekannten und meist bewuBten Gefiihl 
der Miidigkeit betrifft, so scheint das erste mir eine ganz wesentliche 
Komponente des zweiten zu sein. Ich halte es fur wichtig, diese Vor¬ 
gange zentripetaler und zentraler Art sich als zum Gahnakte notwendig 
stets vor Augen zu halten und den ganzen geschilderten Komplex von 
Vorgangen als festgefugten Automatismus von ziemlich weitgehender 
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Selbstandigkeit anzusehen, um sein Auftreten unter so verschiedenen 
Bedingungen, besonders bei so verschiedenen psychischen Zustanden 
zu verstehen. 

Mit der Erwahnung des Gefiihls der Miidigkeit, kommen wir zu 
einer andem Grundlage des Gahnens, namlich der rein psychischen. 
Eine Zwischenstellung nirarat zunachst das Gahnen bei rein subjektivem 
Gefiihl der Miidigkeit ein, wie es haufiger bei Psychopathen und Neuro- 
pathen ohne objektive Berechtigung vorkommt. Das Gahnen kann hier 
unter Umstanden so haufig auftreten, daB es das ganze Bild beherrscht 
und das einzige zunachst auffallende Krankheitszeichen bildet. Das 
ist auch speziell bei jugendlichen Psychopathen zu beobachten. Hier 
wird der ganze Komplex von der Psyche her, im iibrigen auf dem 
gleichen Wege wie vorhin dargelegt, ausgelost. 

Das popularste und bekannteste Gahnen rein psychischer Grundlage 
ist das bei Langweile und Schlafrigkeit. Wenn es sich allein um den 
Zustand der Langweile handelt, kann man sich zwei Moglichkeiten 
denken. Erstens konnte das Gahnen hier nur die Bedeutung eines rein 
mimischen Ausdrucksautomatismus haben, dessen Erklarung die groBten 
Schwierigkeiten machen muB, ebenso wie die des Lachens und Weinens 
usw. Es bedient sich vielleicht der Schlafrigkeitszustand resp. der 
Zustand der Langweile in bewuBter Erinnerung an den ebenfalls der 
Anregungen von auBen entbehrenden Zustand nach tiefem Schlaf eines 
sole hen Bewegungsphanomens ganz gewohnheitsmaBig als Ausdruck, 
das gerade auch bei jenem Zustande aus somatisch-physiologischen 
Griinden vorkommt. Wir beriihren hier die Vorstellungen Darwins 
vom Zustandekommen der mimischen Bewegungen. Es ware der Weg, 
den er eine ,,gewohnheitsmaBige Assoziation“ nennt. Eine zweiteMog- 
lichkeit ware folgende: Das eigentiimliche leere Gefiihl der Langweile, 
dieser der Reize von auBen entbehrende Zustand der Psyche, verursacht 
eine allgemeine Spannungsabnahme sowohl psychischer als auch sekun- 
dar somatischer Art und laBt dadurch ein Bediirfnis nach zentripetalen 
Erregungen hervortreten, das eine Grundeigenschaft der menschlichen 
Psyche zu sein scheint. Dieses gewissermaBen primitivste Sensations- 
bediirfnis sucht sich der Organismus dann selbst durch das Gahnen 
und Sichstrecken mit Hilfe der dadurch hervorgerufenen Muskel-, 
Gelenks- usw. Gefiihle zu befriedigen. 

Eine in einzelnen Punkten ahnliche Auf fassung auBert Hauptmann. 
Er nimmt an, daB jede erzwungene Untatigkeit des Gehims, sei sie 
durch Mangel an Reizen von auBen oder durch Beeintrachtigung seiner 
Funktionsfahigkeit hervorgerufen, eine Herabsetzung des gesamten 
Tonus zur Folge hat. Dieser Tonusabnahme wird durch den Gahnakt 
entgegengewirkt. 

Hier scheint es mir von Wichtigkeit, zu betonen, daB das Primare 
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nicht die Beziehung des Gahnens zur geistigen Tatigkeit, sondem zu 
gewissen rein somatischen Zustanden ist. Das Phanomen des Gahnens 
muB zunachst in seiner somatischen Grundlage aufgesucht und ver- 
standen werden. Erst sekundar kommt seine Verkniipfung mit der Psy¬ 
che zustande; denn es tritt auch nicht erst bei den hoheren Saugetieren 
auf, wie Hauptmann meint, sondem schon auf Stufen, wo von be- 
deutenderer apperzeptiver Gehimtatigkeit wohl noch nicht die Rede 
sein kann (s. o.). Auch das Auftreten beim 6 tagigen Saugling spricht 
fiir die primar somatische Bedeutung. 

Ohne Vorbehalt wird man sich Hauptmann anschlieBen konnen, 
wenn er das Sauerstoffbedurfnis als Atiologie des Gahnens ablehnt. 

Sicherlich hangt auch das Gefiihl der Schlafrigkeit, das bei starkerer 
Langeweile auftritt, mit einem Nachlassen der allgemeinen Spannung, 
speziell der Muskulatur zusammen. Ein englischer Autor (Coriat) 
meint sogar, zum Zustandekommen des Schlafes sei nur Muskelerschlaf- 
fung notwendig. Bei gentigender Relaxation der Muskeln verfalle 
man gleichermaBen in Schlaf, ob man vollig ausgeruht oder ermiidet 
sei. DaB hieran mindestens etwas Wahres ist, weiB auch derHypno- 
tiseur, der bequeme Lagerung mit der Moglichkeit zur Entspannimg 
der Muskulatur als wichtiges Mittel zur Verwirklichung der Schlafsug- 
gestion benutzt. 

Hier muB der Kette noch ein weiteres Glied eingefiigt werden: 
anscheinend bedient sich der Organismus noch eines anderen Mittels, 
um das Gahnen zustande zu bringen, wenigstens unter besonderen 
Umstanden, oder benutzt es als Zwischenglied in der ganzen Aus- 
losungskette. Die Erfahrung, daB bei Anamie des Gehims und bei 
Zirkulationsstorungen im Gehim Gahnen auffallend haufig beobachtet 
wird (Anamie, Kachexie, Carotisunterbindung) laBt daran denken, 
daB die Blutverteilung vielleicht von EinfluB ist. Vermutlich lost die 
Anamie des Gehims automatisch den Gahnakt aus. Ob das Gehim im 
Schlafe reicher durchblutet ist als im Wachen oder umgekehrt, ist noch 
nicht entschieden. Ebenso wenig weiB man etwas fiber die Blut- 
fullung des Gehims direkt nach dem Erwachen und im Zustand der 
Langeweile usw. Aber es erscheint plausibler, daB im Zustande der 
Ermiidung und des mangelnden Interesses das Gehim schlechter durch¬ 
blutet ist als zu Zeiten, wo der Geist interessiert und frisch arbeitet 1 ). 
VieUeicht wirkt also in solchen Zustanden die schlechtere Zirkulation 
rein somatisch-physiologisch als auslosender Reiz. 

Schwer verstandlich ist das Auftreten des Gahnens im Zustande 
gespannter Erwartung. Es kommt vor allem bei Psychopathen (Psych- 
asthenikem) vor, die fur diesen Zustand besonders empfanglich sind. 
Hier ist das Gahnen vielleicht nur eine Art motorischer Entladung 

l ) Siehe auch Mosso nach Forel. 
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entsprechend dem ruhelosen Hin- und Herlaufen. Die Erregung benutzt 
hier wieder den festgefugten, in solchen Fallen besonders leicht ansprecli- 
baren und lockersitzenden Automatismus, um sich zu entladen. Ks 
fallt hier auch die Analogic zu Landauers Beobachtung auf, daB 
das Sichstrecken gerade auch dann erfolgt, wenn irgendein Handeln 
gefordert wird. Von dieser Seite aus gesehen ist das Gahnen, zumals 
da es auch hier oft zusammen mit dem Sichstrecken vorkommt, als 
physiologisch-zweckmaBige Reaktion, nur von ubermaBiger Lebhaftig- 
keit anzusehen. Die gleichen Schwierigkeiten bietet einem Erklarungs- 
versuch auch das Auftreten des Gahnens im Hunger bei vielen Indivi- 
duen. Es laBt sich nicht leugnen, daB, solange die somatisch-neurolo- 
gischen Folgen dieser Zustande, speziell die Einwirkungen auf den 
Muskeltonus, nicht sicher bekannt sind, alle Erklarungen auf mehr 
oder weniger unsicheren FiiBen stehen und spekulativen Erorterungen 
ein weiter Spielraum bleibt. Es ware also vor allem zu erforschen, 
welchen Veranderungen der Muskeltonus unter dem Einflusse des Hun¬ 
gers, der Langeweile, der gespannten Erwartung usw. unterliegt. DaB 
man bisher so gar nichts Greifbares dariiber weiB, liegt erstens daran, 
daB der Begriff des Tonus noch immer nicht eindeutig definiert ist, 
und zweitens daran, daB wir nicht liber eine exakt messende Methode 
verfiigen, um den Grad des Muskeltonus zu bestimmen. 

Eine Erklarung des Gahnens bei Hysterie, wo sein krampfartiges 
Auftreten beobachtet wurde, diirfte von Fall zu Fall den zugrunde 
liegenden atiologischen Vorstellungen gemaB verschieden sein. 

Bei der Epilepsie mag es gelegentlich als schon bereitstehender Ent- 
ladungsmechanismus aus irgendeinem Grunde als Aura in Form eines 
Gahnkrampfes verwendet werden; auch als Entziehungserscheinung 
bei der Opium-Brombehandiung wurde es haufig beobachtet. 

Es scheint mir mehr als zw r eifelhaft, ob das Gahnen bei Kleinhim- 
affektionen, bei denen es besonders haufig vorkommen soli, die Bedeu- 
tung eines Herdsymptomes hat (s. u.). 

Ebenso eigentumlich und allbekannt wie der Zusammenhang des 
Gahnens mit der Langweile ist die Tatsache, daB das Gahnen durch 
Einwirkungen von auBen hervorgerufen werden kann. Das Gahnen 
„steckt an <c . Es handelt sich um zwei einander sehr ahnliche Wege: 
das einem anderen suggerierte Gahnen und das unwillkiirlich, ohne 
besondere sonstige suggestive Einwirkung nachgeahmte Gahnen. Dieses 
,,induzierte <f Gahnen ist ein ganz reflektorischer Vorgang (psychischer 
Art natiirhch). Es entspricht einer natiirlichen Grundanlage des Men- 
schen, solche Nachahmungen zu begehen, ohne daB die Personlichkeit 
dabei irgendwie beteiligt ware. Bei einer gewissen Bereitschaft dazu, 
bei Schlafrigkeit usw. geht sie natlirlich um so prompter vor sich. Die 
Reizschwelle ist dann eben leichter uberschritten. J. H. Schultz 
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spricht von einem ,,allgemeinen Mechanismus, der groBe . . . Verwandt- 
schaft rait dem der Suggestion hat ... Er ist nicht Suggestion, sondem 
ein primitiver Mechanismus, der aber zu suggestiven Zwecken benutzt 
werden kann". 

Jaspers sagt: ,,Sehr drastisch sind die unwillkiirlichen Nachah- 
mungen, wenn sie sich in kdrperlichen Phanomenen zeigen, deren Ent- 
stehung vom bewuBten Willen ganzlich unabhangig ist. . . Man kann 
ganz allgemein von einem Nachahmungsreflex reden. Dieser gehort 
zu den Grundeigenschaften der menschlichen Natur.“ 

In der Tat geht dieses Gahnen meist ganzlich unbewuBt vor sich. 
Man ertappt sich hinterher dabei, wie auch beim endogenen Gahnen der 
Langweile usw. Selbst der ganz fliichtig aufgenommene, von frem- 
den zufallig anwesenden, personhch ganzlich gleichgiiltigen Leuten aus- 
gehende Gesichtseindruck des Gahnens kann ansteckend wirken. Man 
kann sich beliebig oft in StraBenbahnwagen usw. davon iiberzeugen. 
(Eine eingehende psychologische Erklarung versuchte v. Hosslin 
dafur zu geben.) 

Der Gahnautomatismus sitzt unter Umstanden so locker, daB schon 
die Vorstellung des Gahnens geniigen kann ihn auszulosen. Das leitet 
fiber zu dem willkfirlichen Gahnen. Hier spielt die autosuggestive 
Befahigung eine wichtige Rolle fur seine Vollstandigkeit. Der Weg geht 
natfirlich iiber die Vorstellung des Gahnens. 

Neurologisch interessante Begleiterscheinungen zeigt das Gahnen 
und das Sichstrecken bei organisch-neurologischen Erkrankungen. 
Sie sind vor allem wichtig wegen der sich daraus ergebenden lokalisa- 
torischen Schlfisse. Schon die verwandten Erscheinungen des Lachens 
und Weinens zeigen dabei bekanntlich die charakteristischen Veran- 
derungen des Zwangsweinens und -lachens und femer das Begleitetsein 
von gewissen Mitbewegungen in Gliedem, die sonst bei solchen Kranken 
der WiUkfirinnervation entzogen sind. Es scheint also, abgesehen von 
den Mitbewegungen, nur eine pathologisch leichte oder pathologisch 
erschwerte Auslosbarkeit dieser Phanomene beobachtet worden zu sein, 
also ihre noch starkere Abtrennung von der Herrschaft des Willens. 
Von einer Storung im Ablauf des Aktes selbst, einer Koordinations- 
oder Postordinationsstorung des Lachens und Weinens also, scheint 
dagegen nichts bekannt zu sein. Und das gleiche ist in dieser Hinsicht 
vom Gahnen zu sagen. Auch bei ihm ist der Ablauf des Aktes selbst, 
auch bei organischen Lasionen stets geordnet. 

Nicht so ganz selten sind die Mitbewegungen, die bei Hemiplegi- 
kern manchmal das Gahnen begleiten. Von der hiesigen Abteilung sei 
ein Fall ganz kurz erwahnt. Es handelt sich um einen Kranken mit einer 
rechtsseitigen Hemiplegie und einer totalen motorischen Aphasie auf 
luetischer Grundlage. Der Fall zeichnet sich neben extrem starken 
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spastischen Contracturen im rechten Oberglied durch das vollige Fehlen 
jeder Artikulationsmoglichkeit aus. Es ist dem Kranken auch im Affekt 
nur das AusstoBen einigerrauher heiserer unartikulierter tierisch klin- 
gender Stohn- oder Briillaute moglich. Beim Gahnen treten manchmal 
Beugebewegungen im rechten Ellbogengelenk auf, wahrend sonst jede 
aktive Bewegung im rechten Arm und Hand unmoglich ist. 

In der Literatur finden sich etwa folgende Angaben liber Mitbe- 
wegungen beim Gahnen. Oppenheim erwahnt, daB nicht seltenGlieder, 
die dem Willen entzogen sind, beim Gahnen, Husten usw. in Aktion 
treten konnen. So konne sich die geschlossene, gelahmte Faust beim 
Gahnen offnen. Ahnliches erwahnt auch Hans Curschmann. Naher 
geht v. Monakow auf diese Erscheinungen ein: Mitbewegungen traten 
auch beim Gahnen und Niesen auf, auch in sonst fiir willkiirliche Be- 
gungen gelahmten Gliedem. „Wenn die Patienten z. B. gahnen, niesen 
usw., so sieht man nicht selten auf der gelahmten Seite langsame, mit- 
unter aber auch explosive Mitbewegungen, vor allem im Arm, auftreten. 
Der gelahmte Arm wird entweder erhoben oder emporgeschnellt, die 
Hand gestreckt, oder es zeigen sich im gelahmten Vorderarm oszilla- 
torische Krampfe (letzteres indessen nur dann, wenn die Armlahmung 
keine komplette ist).“ 

Bertolotti kommt zu folgenden Untersuchungsergebnissen: er 
teilt die Mitbewegungen ein in willkiirliche, reflektorische und automa- 
tische. Ein markantes Beispiel der letztgenannten seien die krampf- 
haften Streckbewegungen beim Akte des starken Gahnens. B. hat diese 
Bewegungen bei einer Reihe von Hemiplegikem studiert. Gewohnlich 
sah er sie synchron mit dem Eintritt der Contracturen auf der gelahmten 
Seite in Erscheinung treten. Er unterscheidet zwei Phasen: Die erste, 
Abduction des Oberarms, Flexion des Vorderarms, ist eine beim 
schwachen Gahnen haufige Mitbewegung. Die zweite Phase ist eine 
ganz ungewohnlich starke, krampfhafte Kontraktion hauptsachlich der 
Streckmuskulatur der oberen Extremitaten. B. fand dies Phanomen 
in 6 von 23 Fallen unkomplizierter schwerer PyS-Lasionen. Bei einem 
Falle von Millard- Gublerscher altemierender Hemiplegie und einigen 
anderen sah er das Phanomen, das er als „Pendiculatio spasmodica“ 
bezeichnet, beim Erwachen aus dem Schlaf selbst losgelost vom Akte 
des Gahnens auftreten. 

Hans Curschmann sagt: „Beim Gahnen sind Mitbewegungen 
durchaus physiologisch/ 4 Femer „eigentiimliche reflektorische Mit¬ 
bewegungen treten beim Weinen und Lachen auf“. Ahnliche kurze Hin- 
weise finden sich in der ganzen Literatur verstreut. 

v. Monakow stellt sich den EinfluB des Gahnens ungefahr folgen- 
dermaBen vor: bei den reflektorisch ausgelosten Mitbewegungen, z. B. 
beim Gahnen, tritt eine Verschiebung des Erregungsverhaltnisses ein. 
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Es kann in solchen Fallen, z. B. beim Gahnen, Husten usw., eine Ent- 
lastung der bei Hemiplegic gewohnlich in erhohtem Reizzustand be- 
findlichen tieferen motorischen Zentren zustandekommen, ,,derart, 
daB die Antagonisten der im Krampfzustand sich befindenden Muskeln 
vortibergehend das tibergewicht erlangen und dem Glied eine der ge- 
wobnlichen entgegengesetzte Stellung rasch geben“. Als Analogien 
fur diese Verschiebung des Erregungsverhaltnisses fiihrt M. die Er- 
fahrung vom Nervengesunden hier an, daB z. B. von auBen her erzeugte 
Schmerzen innere aufheben konnen, daB Gemutsbewegungen kdrperliche 
Schmerzen zuruckdrangen und auch aufheben konnen. (Es scheint 
mir zweifelhaft zu sein, ob diese psychischen Vorgange wirklich passende 
Analogien fur die vorhergenannten neurologischen sind.) 

Das Sichstrecken geht hier immer mit dem Gahnen zusammen. 
v. Mona kow au Bert sich tiber das Sichstrecken und seineMitbewegungen 
folgendermaBen: „Nicht selten beobachtet man bei alten Hemiplegien 
mit Contracturen, daB z. B. am Morgen nach Erwachen aus einem 
tiefen Schlaf, wenn die Contracturen voriibergehend bedeutend nachge- 
lassen haben, der Patient nacheinander einige intensive unwillktirliche 
Streckbewegungen mit der den Willensimpulsen entzogenen und ge¬ 
wohnlich in Flexionscontractur befindlichen Hand ausfiihrt. Solche 
abnorme Mitbewegungen gehoren, strenggenommen, eigentlich nicht 
zu den Mitbewegungen, wenn sie auch mit ihnen eng verwandt sind.“ 

Hier ware noch von neueren Beobachtungen ein Fall von Markl 
und Jedligka zu erwahnen. Es handelte sich um ein Syphilom, das 
die ganzen rechtsseitigen Zentralganglien und einen erheblichen Teil 
der inneren Kapsel einnahm. Klinisch bestand eine linksseitige Hemi- 
plegie und Beteiligung des N. VII. und XII., zu welcher spater noch eine 
rechtsseitige III.- und linksseitige VI.-Lahmung hinzutrat. Auffallend 
war, daB beim Gahnen Synergien in Form einer Beugung des sonst vollig 
gelahmten linken Obergliedes auftraten. M. und J. leiten diese Mit- 
bewegimgen von der intakten linken Hemisphare ab, deren subcorticale 
Zentren durch Hemmungsausfall der Py-Bahnen empfindlicher geworden 
seien. Diese Uberempfindlichkeit der linksseitigen subcorticalen Appa- 
rate zeigte sich auch in einem anderen Symptom, namlich in der Bber- 
maBigen Schreckhaftigkeit des Kranken, die aber nur in zusammen- 
fahrenden Bewegungen der linken gelahmten Seite zum Ausdruck 
kamen. 

Nach dem bisher Gesagten ist das Gahnen also ein automatischer 
Bewegungsvorgang komplizierter Art. Er kommt unwillkurlich, fiir 
sich allein oder zusammen mit dem Phanomen des Sichstreckens zu- 
stande, direkt nach dem Erwachen aus dem Schlaf, bei objektiver 
geistiger oder korperlicher Ermtidung, beim rein subjektiven Gefuhl 
geistiger oder korperlicher Miidigkeit, beim Geftihl der Langweile und 
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vielleicht auch haufig bei Kleinhimaffektionen. Es ist auBerdem oft 
bei Hemiplegikem von Mitbewegungen auch in denGliedem begleitet, 
die willkurlich nicht bewegt werden konnen. 

Wenn wir den Gahnakt nun auf bestimmte Teile des Nervensystems 
zu lokalisieren suchen, so gelingt dies zunachst am leichtesten mit den 
zentripetalen und zentrifugalen Bahnen. Der zentrifugale Weg ist 
einigermaBen iibersichtlich: der motorische Impuls verteilt sich etwa 
auf folgende peripheren Bahnen, von den Himnerven auf den moto- 
rischen V., den VII., vielleicht den IX., den X. Femer auf dieNerven 
fur die Atmungsmuskeln bis herab zum 11. Thorakalsegment. Beim 
Sichstrecken ist fast die ganze Muskulatur beteiligt. Nichts Bestimmtes 
laBt sich liber eine evtl. Beteiligung des vegetativen Systems sagen. 
Die engen Beziehungen zum Muskeltonus, auch die manchmal ein- 
tretende Tranenabsonderung weisen auf eine Mitbeteiligung des vege¬ 
tativen Systems hin. Die supranuclearen Bahnen diirften aus den 
unten darzulegenden Grunden Bahnen von den Zentralganglien zu den 
motorischen Kemen sein. 

Nach den oben angestellten physiologischen und psychologischen 
Uberlegungen konnen wir die von der Muskulatur ausgehenden zentri¬ 
petalen Erregungen in den Bahnen der Tiefensensibilitat flieBend uns 
vorstellen. Fur das Allgemeingefuhl des Bedurfnisses nach zentripetalen 
Erregungen darf man im Gegensatz zu alteren Vermutungen das Klein- 
him wohl kaum heranziehen, ihren Sitz vielmehr im GroBhim vermuten. 

Die Beobachtung, daB das Gahnen besonders bei Kleinhimaffektionen 
auftreten soil, konnte man nur ganz im allgemeinen auf sein Verhaltnis 
zum Muskeltonus beziehen. 

Was nun den Ort betrifft, wo das Gahnen selbst entstehen konnte, 
so kann man zunachst gar nicht mit Sicherheit sagen, ob es eine Art 
Zentrum dafiir geben muB. Aber an irgendeiner Stelle muB doch wohl 
der zeitliche und raumliche Aufbau und ZusammenschluB dieses kom- 
plizierten Mechanismus vor sich gehen, d. h. der geordnete Ablauf des 
motorischen Vorganges geleitet werden. 

Man muB annehmen, daB das Gahnen als Automatismus subcortical 
zustande kommt. Eine genauere Lokalisation wird sich vorlaufig nur 
annahemd vomehmen lassen. Seine Verwandtschaft zum Lachen usw. 
laBt auf eine diesen nahe Lokalisation schlieBen. Man glaubte bis vor 
kurzem, daB das Zwangslachen und -weinen in irgendeiner nahen Be- 
ziehung zum Thalamus stehe (Oppenheim,Bechterew,Nothnagel, 
Eisenlohr, Brissaud, Mingazzini). Auch der Ausfall des Lachens 
und Weinens wurde fruher auf Lasionen des Thalamus bezogen. Ebenso 
brachte Bertolotti seine „Pendiculatio spasmodica“ mit dem Thala¬ 
mus in Verbindung. Beziiglich der Mitbewegungen wurden nur die 
subcorticalen Ganglien in Bausch und Bogen genannt. Auf diesem 
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Gebiete sind wohl jetzt die Lehren von C. und 0. Vogt maBgebend, 
die den Sitz der mimischen Automatismen in das Corpus striatum 
(nach ihrer Nomenklatur der Nucl. caudatus und Putamen) verlegen. 
Ein kiirzlich veroffentlichter Fall scheint fur die ganze Frage der Loka- 
lisation einige Bedeutung zu haben. Dieser Fall zeigt als einziger mir 
bekannter einen volligen Ausfall des Gahnens sowie anderer Automa¬ 
tismen. Es muB zunachst auffalien, daB ein volliger Ausfall des Gahn- 
aktes m. W. bisher tiberhaupt nicht beschrieben war, und gerade diese 
Tatsache konnte einigen Zweifel daran aufkommen lassen, ob man 
tiberhaupt berechtigt ist, das Vorhandensein einer Art Gahnzentrum zu 
postulieren. Denn auch bei alien Krankheiten, die man heute auf Lasio- 
nen der subcorticalen Ganglien zurtickftihrt, ist niemals von einem 
Fehlen des Gahnens die Rede. Aber ich glaube, daB dieser Ausfall 
haufig genug vorkommt und nur nicht beachtet worden ist. Man hat 
dem Gahnen bisher tiberhaupt keine Beachtung geschenkt und hochstens 
ein auff allend haufiges Gahnen bewuBt zur Kenntnis genommen. So 
ging vermutlich der Ausfall des Gahnens in dem allgemeinen Begriff 
der Amimie unter. Nim hat O. Fischer einen Kranken beobachtet, bei 
dem wahrend einer akuten cerebralen Erkrankung, offenbar eines 
encephalitischen Prozesses, nach einem langeren Stadium mit Reiz- 
und anderen Prodromalerscheinungen, z. B. auch auffallend haufigem 
Gahnen, auf der Hohe der Erkrankung etwa 5 Tage lang das Gahnen 
vollig fehlte. Da auch andere, offenbar verwandte Automatismen aus- 
fielen, wie Kauen, Schlingen, Lachen und sich auch profuse Salivation 
und mimische Starre zeigte, bei leidlich gut erhaltenen Einzelbewegungen 
der Zunge und des Gesichts, scheinen doch bindendere Schltisse als 
bisher erlaubt zu sein. Zwar sagt F. treffend, „die Herde fur die gesam- 
ten gestorten Akte mtissen sehr dicht beieinander liegen", doch zieht er 
die Grenzen der Lokalisation noch sehr weit und verlegt die Storungen 
auf „die Verbindungswege zwischen Thalamus und Oblongata", miBt 
femer der Salivation keine lokalisatorische Bedeutung bei. Ich glaube, 
wir konnen genauer sein. M. E. weisen alle diese Erscheinungen auf das 
Corpus striatum als Sitz der Stoning hin. Der Ausfall der mimischen 
Automatismen, die Salivation, alles auch gentigend von der Paralysis 
agitans her bekannt, gestatten die Vermutung, daB auch das Gahnen, 
das gleichzeitig mit diesen ausfiel und selbst ein mimischer Automatismus 
ist und zu den anderen eine ausgesprochene Verwandtschaft zeigt, 
im Corpus striatum zustande kommt. Eine vorwiegende Beteiligung 
einer Hemisphere ist natiirlicb nicht anzunehmen, ebensowenig wie beim 
Lachen, Kauen, Schlucken usw. 

Nach dem hier Mitgeteilten kann man iiber den Zweck und die 
Bedeutung des Gahnens etwa folgendes sagen: 

Der erste und ursprtingliche Zweck des Gahnens ist vermutlich 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



174 


H. Lewy: tfber das G&hnen. 


Digitized by 


rein somatischer Art und dient zur Erhohung des Tonus der dabei be- 
teiligten Muskulatur. In dieser Eigenschaft ist es eine Parallelersehei- 
nung zum Sichstrecken. 

Zweitens dient es als Ausdrucksautomatismus fur Langweile, so 
wie das Lachen fiir freudige Stimmung. Diese Bedeutung hat es vielleicht 
auf dem Wege der gewohnheitsmaBigen Assoziation Darwins erlangt. 
Alle diese Fragen sind hier nur versuchsweise nach unseren heutigen 
Kenntnissen beantwortet worden. Zur Klarung, besonders der soma- 
tischen Bedeutung des Gahnens sind weitere Fortschritte unseres Wis- 
sens uber den Muskeltonus und iiber den Schlaf notig. Es ist wtinschens- 
wert, dem Gahnen mehr Aufmerksamkeit zu schenken, besonders bei 
Erkrankungen wie z. B. der Paralysis agitans, femer bei der herrschen- 
den Encephalitis („lethargica“). Moglicherweise wiirde uns auch, wie 
Hauptmann andeutet, das Studium des Gahnens bei Geisteskranken 
neue Erkenntnisse bringen. Das vorliegende Problem ist zwar praktisch 
von relativ geringem Interesse, aber theoretisch um so interessanter, 
weil es bisher in so ganz besonderes Dunkel gehtillt geblieben ist. 

Zum Schlusse ist es mir Bedurfnis und angenehme Pflicht, Herm 
Prof. Paul Schuster fiir seine Anregung und Unterstiitzung beim 
Aufsuchen der Literatur meinen ganz ergebenen Dank auszusprechen. 
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tlber die Verkalkung 

von Hirngefatten bei der akuten Encephalitis lethargica. 

Von 

Hermann Dttrck (Miinchen). 

Mit 10 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 24. Mai 1921.) 

Verkalkungen von HimgefaBen werden bekanntlich unter ver- 
schiedenen Verhaltnissen mit oder ohne gleichzeitige Verkalkung von 
Teilen der Gehimsubstanz oder ihrer Abbauprodukte beobachtet. 
Schon Virchow hat sie gesehen und als „Kalkmetastase“ beim Abbau 
von Knochensubstanz gedeutet. In der Folge haben dann Bam¬ 
berger, Th. Simon, Lubimoff den ProzeB in vereinzelten Fallen 
beschrieben und im Jahre 1899 hat v. Hansemann auf der Tagung 
in Munchen fiber einen Fall berichtet, in welchem es bei einem 28- 
jahrigen, sonst geistig und korperlich gesunden Manne zu sehr aus- 
gedehnten Verkalkungen von HimgefaBen ausschlieBlich im GroBhim- 
hemispharenmark gekommen war. Ich konnte in Turin auf dem inter- 
nationalen PathologenkongreB einen Fall vorweisen, in welchem bei 
einem 19jahrigen Idioten eine auBerst umfangreiche Verkalkung einer 
GroBhimhemisphare mit hochgradiger Mitbeteiligung der arteriellen 
und capillaren HimgefaBe eingetreten war und bei dem die betr. 
Hemisphare von einem diffusen racemosen Angiom der Pia mater 
umhiillt war. Ein ganz ahnlicher aber bei weitem nicht so hochgradiger 
Verkalkungsfall des Gehims war schon 1904 von Vanzetti bei einem 
48jahrigen Manne beschrieben worden. 

Bekannt sind die manchmal recht umfangreichen GefaBverkalkungen 
im Gehim in der Umgebung von Tumoren aller Art, Sarkomen, Gliomen, 
besonders aber Angiomen. Oberndorfer hat in StraBburg 1912 einen 
Fall gezeigt, in welchem bei einem 17jahrigen Madchen neben einem 
in das Gehim einwachsenden kavemosen Angiom der weichen Haute 
machtige Verkalkungen der GefaBe der umgebenden Gehimsubstanz, 
dieser selbst und sogar eine echte spongiose Knochenneubildung ein¬ 
getreten war. 

Aber auch zweifellose entziindliche Vorgange konnen im Gehirn 
Veranlassung zum Auftreten von GefaBverkalkungen, von Verkalkungen 
nervoser Bestandteile selbst oder von dabei neuentstandenen Nieder- 
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schlagsmassen bilden. Die eingehendsten Aufschliisse dariiber ver- 
danken wir wohl Schmincke, der neuerdings diese Prozesse bei zwei 
Fallen von sog. Encephalitis interstitialis Virchow bei einem 9mona- 
tigen nnd einera P/gjahrigen Kinde studiert hat, nachdem friiher der 
Befund von Kalk bei der Virchowschen Encephalitis nur in einem Falle 
am Gehim eines an Ikterus verstorbenen 7 Tage alten Madchens von 
Parrot erhoben war. Schmincke ist geneigt, dabei an eine sehr 
friihe, evtl. bereits intrauterin in Wirksamkeit getretene Schadigung 
zu denken. Er fand die Verkalkung in Form von Kalkkonkretionen 
zwischen den verfetteten Gliazellen, die sich teilweise von verfetteten 
Zellen und teils von degenerierten Nervenfasem herleiteten. Wei ter 
fand sich eine Wand verkalkung der kleineren und mittleren Arterien 
(besondere Angaben iiber den Himteil, in welchem diese verkalkten 
Arterien angetroffen wurden, werden nicht gemacht). Die Lage des 
Kalkes entsprach dem Virchow-Robinschen Raume und den angrenzen- 
den auBeren Schichten der Media und den inneren der Adventitia. Die 
ersteren Kalkkonkretionen halt Schmincke fur fettsauren Kalk, 
,,indem die bei der degenerativen Dekomposition der Nervenfasem 
gebildeten Fettsauren sich mit Calcium, welches bei dem Gewebszerfall 
wegen der mit ihm einhergehenden Loslichkeitsanderung ausfiel, ver- 
banden“. Dagegen nimmt Schmincke fur die GefaBverkalkungen an, 
daB in einer in der Zwischensubstanz zur Ablagerung gekommenen 
hyalinen EiweiBmasse Kalk zum Niederschlag kommt. 

Jedenfalls wiirde es sich auch dabei um langerdauemde Prozesse, 
um chronische Degenerations- und Entziindungszustande handeln, in 
deren Gefolge die Verkalkungen zustande kamen. 

Aber auch ganz akut vor sich gehende, ja sogar in wenigen Tagen 
ablaufende pathologische Zustande des Gehirns vermogen zu ausge- 
dehnten GefaBverkalkungen bestimmter Bezirke zu fiihren. Am be- 
kanntesten in dieser Hinsicht ist die akute Leuchtgasvergiftung. 
G. Herzog hat neuerdings in drei Fallen von solchen Erweichungsherde 
in den Linsenkemen angetroffen und er fand ubereinstimmend die 
kleineren bis mittleren Arterien von sehr schweren Verkalkungen ihrer 
Wand, namentlich der Media befallen, die auch zum Auftreten kleinerer 
und groBerer rundlicher, vielfach maulbeerformiger Korper an den 
GefaBen gefiihrt hatten. Er fand diese Verkalkungen schon bei Fallen, 
die 4, bzw. 11 Tage nach der Vergiftung gestorben waren und er nimmt 
an, daB die lokalen Verhaltnisse die Erkrankung und Verkalkung der 
LinsenkemgefaBe besonders begiinstigen, wobei eine hyaline Verquellung 
der GefiiBwand, namentlich der Media der Kalkablagerung voraufgeht. 

Bei akuter tropischer Malaria habe ich in mehreren Fallen neben 
den sonstigen charakteristischen Veranderungen an kleinen Arterien 
wie auch in Capillargebieten der Stammganglien, besonders im Corpus 
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striatum GefaB wand verkalkungen angetroffen und We ingartncr 
fand bei einem in Deutschland, im Rosslesehen Institut sezierten 
Falle von mazedonischer Malaria tropica gleichfalls recht ausgedehnte 
GefaBverkalkungen an Capillaren, Priicapillaren und kleinen Venen 
hauptsachlich im Corpus striatum neben Ablagerungen von frei im 
Gliagewebe liegenden Kalkbrockeln. Er halt die Verkalkungen fur 
Folgeerscheinungen der durch die pericapillaren Blutungen, bzw. durch 
die Malariatoxine in den verschiedenen Gewebsbestandteilen gesetzten 
Lasionen. 

Irgendeine fiir die Malaria spezifische Bedeutung darf aber den 
Verkalkungen, wie schon fruher betont, keinesfalls beigemessen werden; 
sie sind vielmehr der Ausdruck einer diffusen Gewebsschadigung des 
Zentralnervensystems, welche durch sehr verschiedene toxische, bzw. 
toxisch-infektiose Einwirkungen in ganz gleicher Weise hervorgebracht 
werden kann, welche aber in der Regel nur in ganz bestimmten Regionen 
des Gehimes als eine Art von lokalspezifischer Reaktion den Vorgang 
einer Kalkausfallung in dem vorgangig veranderten Gcwebe nach sich 
zieht. 

Schmincke hat es mit Recht als auffallig bezeichnet, daB in den 
zahlreichen Berichten liber die von alien Seiten mit groBem Eifer 
untersuchte, von Econo mo zuerst als ,,Encephalitis lethargica‘ ; 
bezeichnete Form der Gehimentziindung nicht of ter von Verkalkungen 
die Rede ist. 

Ich habe nun beim Studium einer Serie von 15 akut verlaufenen und 
im akuten Stadium zur Sektion gekommenen Fallen von Encephalitis 
lethargica bzw. choreatica zwolfmal mehr oder weniger umfangreiche 
Verkalkungen im Gehim gefunden, die in verschiedener Hinsicht be- 
merkenswert erscheinen. Die Falle betrafen ausschlieBlich erwachsene 
Personen vom 3. bis zum 7. Lebensjahrzehnt und waren unter den 
bekannten Erscheinungen von Schlafsucht oder von motorischen Rei- 
zungen zugrunde gegangen. Der Verlauf schwankte zwischen 8 Tagen 
und 5 Wochen. Komplikationen in Form von Atherosklerose der Hirn- 
gefaBe lagen in keinem Falle vor. Die systematise he histologische 
Untersuchung der Gehime ergab in alien Fallen die oftmals beschriebe- 
nen typischen schweren Lasienen im Bereich der Thalami, der Regio 
subthalamica, der Briicke und des verliingerten Markes, in mehreren 
Fallen auch des Riickenmarkes, deren Einzelheiten ich als bekannt 
v r oraussetzen darf. Es mag hier geniigen zu erwahnen, daB sich iiber- 
einstimmend die mantelartigen periv T ascularen Rundzelleninfiltrate, die 
starken Wucherungsvorgange an der protoplasmatischen Glia und die 
regressiven Veranderungen an den Ganglienzellen, oftmals verbundm 
mit ausgebreiteter wahrer Neuronophagie in den erwiihnten Partien 
d( s Zentralnervensystems vorfandem. 

Z. f. d. g. Xeur. u. Psych. LXXII. \ -J 
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Wir wollen uns hier ausschlieBlich mit den Kalkablagerungen 
befassen. Diese priisentieren sich dabei in dreierlei Form: 

1. als Kalkinkrustationen von Ganglienzellen, 

2. als Ablagerungen von freien Kalkschollen im Gewebe und 

3. als Verkalkungen von GefaBen. 

Es werden also sowohl die ektodermalen wie auch die mesenchy- 
inalen Gewebsbestandteile des Nervensystems von demProzeB befallen. 

Was nun zunachst die seltenste Form, die Kalkeinlagerungen 
in Ganglienzellen betrifft, so mag vor allem hervorgehoben sein. 
daB sie nicht zu verwechseln ist mit jenen bekannten Ganglienzell- 
verkalkungen, die wir in der Umgebung von alteren Erweichungs-, 
Blutungs- und Narbenherden des Zentralnervensystems sehr haufig, 
ja regelmaBig antreffen. Dabei erseheinen die Ganglienzellen einge- 
schrumpft aber von ausgesprochen stemformiger Figur; Achsenzylinder- 
fortsatze und Dendriten sind erhalten und treten ganz besonders deut- 
lich hervor, dadurch, daB in ihnen ebenso wie in der Zelle selbst Kalk- 
salze abgelagert sind. Mit dieser Form der Verkalkung von auBer 
Funktion gesetzten Ganglienzellen haben die in unseren Fallen auf- 
tretenden Formen nichts zu tun. Sie sind offenbar eine Folgeerscheinung 
und ein Endzustand der regressiven Metamorphosen, welchen bestimmte 
Ganglienzellgruppen unter dem EinfluB der schadigenden Einwirkung 
der unbekannten Erreger der epidemischen Encephalitis anheimfallen. 
Die Tigroidschollen verschwinden, die Fibrillen sind nicht mehr nach- 
weisbar, das Zellprotoplasma macht eine Art von Homogenisierungs- 
prozeB durch, der Kern lost sich auf und endlich bildet sich in den 
auBeren Schichten des geblahten Zelleibes eine Art von Kruste aus, 
welche allmahlich die charakteristischen Kalkreaktionen ergibt und 
konzentrisch gegen das Zellinnere an Miichtigkeit zunimmt. Die Zell- 
fortsatze gehen verloren und dann stellt die Ganglienzelle ein rundliches 
oder zuweilen etwas zackig geschrumpftes Kliimpehen dar, in dessen 
Inneren meist noch eine hellere Substanz und oftmals andeutungsweise 
noch Reste des Kernes sichtbar sind, wahrend auBen herum eine mehr 
oder weniger dicke Schale von Kalksubstanz gelegen ist. 

Weit haufiger und umfanglicher ist eine zweite Form von Kalk- 
ablagerungcn, welche bei chronischen degenerativen und entziindlichen 
Zustanden des Zentralnervensystems oftmals und bisweilen massenhaft 
angetroffcn wird, die unter den besonderen Verhaltnissen der lethar- 
gischen Encephalitis aber offenbar in ganz kurzer Zeit entstehen und 
die zuweilen liber weite Bezirke des Gehirnes diffus verteilt sein kann — 
das sind die frei im Gewebe liegenden Kalkschollen. Ihre 
GroBe ist eine schwankende, etwa vom einfachen oder doppelten Um- 
fang eines Erythrocyten bis zu Korjx^rn von 50—80 ft Durchmesser 
und si'lbst dariiber. Ihre Gestalt ist bei den kh‘ineren Exemplaren rund- 
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lich, zuweilen auch stabartig oder biskuitformig, seltener verzweigt- 
knorrig; mit ihrem Anwachsen nehmen sie offenbar durch Zusammen- 
f lie Ben nach auBen bogenformig begrenzte Konturen an; sie werden 
typisch maulbeerformig, wahrend dann im Inneren konzentrisoh-bogige 
Strukturen, Terrassenbildungen und aehatartige Schichtungsfiguren 
sichtbar werden. 



Abb. 1. AchatfOrmig gesehichtet? Kalkscholle, von Gliazellen umgeben neben einer Capillare im 
Gyrus hippocampi. M. 28 J. Akute Encephalitis. Dauer ca. 5 Wochen. 


Man findet bekanntlich manchmal schon in pathologisch ander- 
weitig nicht sichtbar veranderten Gehirnen an bestimmten Stellen, 
namentlich im Corpus striatum solehe kleine Kalkinkrustate, falschlich 
,,Psammomkomchen“ genannt; ihr reiehliches und dichtes Auftreten, 
ihre GroBe und ihre Lagebeziehungen zu den umgebenden Gewebs- 
bestandteilen weisen aber neben den anderweitigen Verkalkungen auf 
die ursachlichen Zusammenhange ihrer Entstehung mit den geweb- 
lichen Veranderungen bei der Encephalitis acuta deutlich hin. 

Ieh fand sie in meinen 12 Fallen achtmal im Hemispharenmark, 
dreimal im Corpus striatum, einmal im Corpus callosum, einmal im 
Gyrus hippocampi, einmal im Thalamus opticus und einmal in der 
Medulla oblongata. Nie habe ich sie im Rindengrau gesehen. Sie liegen 
manchmal frei in der eliosen Stiitzsubstanz; zuweilen machen sich in 
ihrer nachsten Umgebung reaktive Wucherungserscheinungen von 
Gliazellen bemerklich; sie kdnnen, wie auch Schmincke t>etontc, 
von gliogenen Riesenzellen umgeben werden. Haufiger lasscn sie ganz 
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bestimmte Lagebeziehungen zu BlutgefaBen, besonders oft zu Capillaren 
erkennen, in deren umgehendent Lymphraum .sic entstanden zu sein 
scheinen. Man findet dann zuweilen unformlich groBe hockerige Kalk- 
schollen der Wand einer Capillare oder eines ganz kleinen pracapillaren 
Gefa Bos angelagert. 



Abb. 2. GroBere stabfonnine Kalkdruse im Mark des Hinterhauptlappens. 

M. 49 J. Akute Encephalitis. Dauer 18 Tagc. 

Die Kor])er haben auch die fur Kalk bekannten und typischen 
farberischen Eigensehaften; besonders schone Bilder erzielt die Kresyl- 
violettfarbung an ihnen; indent dabei oftmals die inneren Partien sich 
metachromatisch verhalten und sich leuchtend rubinrot gegen die tief- 
blau gefarbten auBeren Partien abheben. Fitter Saurebehandlung lost- 
sich ein Teil der Gebilde auf. wahrend andere Teile ais hontogene Kliimp- 
ohcn erhalten bleiben. Von H a rise ma n n hat seiner Zeit mit Mallory 
angenontnten, daB die Schollen durch die Kalkaufnahme einer kolloiden 
Grundsubstanz entstehen; doch ergeben sich auffallende Inkongruenzen 
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zvvischen den nach der Entkalkung iibrigbleibenden Korpern und den 
ursprunglichen Sehollen. Schmincke halt sie zum Teil geradezu fur 
,,verkalkte Mvelinkugeln**, teils nimmt er ihre Entstehung dadurch an, 
daB ,,die Kalkbildung in dem Substrat von EiweiBgerinnseln erfolgte'*. 

Tatsachlich diirfte ihre Herkunft wohl nicht eine ganz einheitliche 
sein. Die frei im Gliageriist zvvischen den Nervenfasern liegenden 
Sehollen machen schon nach ihrer Form und Anordnung den Eindruck, 
daB sie zu Myelingerinnungen in besfcimmten genetischen Beziehungen 
stehen, wahrend die unmittelbar BlutgefaBvvandungen anliegenden recht 
wohl ihre Entstehung einer vorher im perivascularen Raum abgesetzten 
EiweiBmasse verdanken konnen. 

Sehr viel interessanter und wichtiger aber auch schwieriger erklarbar 
sind die in den BlutgefaBvvandungen selbst erfolgenden 
Kalkeinlagerungen. Auch sie konnen vvie ein Toil meines Materiales 
lehrt, in erstaunlich kurzer Zeit auftreten und bei ganz akut verlaufenen 
Fallen der Erkrankung vom Beginn der zvveiten Woche ab in weit vor- 
geschrittener, ja in voller Ausbildung tiber vveite Strecken des Zentral- 
nervensystems angetroffen vverden. Diese Tatsache ist an sich nichts 
Neues, nachdem Herzog gezeigt hat, daB die GefaBverkalkung schon 
bei einem Individuum, welches 4 Tage nach erfolgter Leuchtgasvergif- 
tung starb, vorhanden sein kann. Es mlisscn also lokal in der GefiiB- 
wand bei der akuten Encephalitis ganz ahnliche Bcdingungen auftreten, 
vvie bei diesen Vergiftungen. Auch in meinen in Mazedonien und Thrazien 
sezierten Malariafalien, in vvelchen die GefliBverkalkungen eingetreten 
waren, handelte es sich uni akute Zustande. 

Sehr bemerkenswert ist nun zunachst die raumliche Verteilung 
und Anordnung des Prozesses im Gehirn. In Berucksichtigung des 
Umstandes, daB in mehreren Fallen mehrere Stellen gleichzeitig und 
gleichartig befallen waren, fanden sich in meinen 12 Fallen die eigent* 
lichen GefaBverkalkungen: achtmal im Corpus striatum, dreimal im 
Nucleus dentatus des Kleinhirns, zweimal im Ammonshorn, zweimal 
im Hippocampus in dem von der Fascia dentata umschlossenen Mark- 
teil, zweimal im Hemispharenmark und einmal im Thalamus opticus. 
Die Begrenzung der Herde mit verkalkten GefaB wand ungen ist oftmals 
eine erstaunlich scharfe, auch dann, vvenn der ProzeB innerhalb dieser 
Zonen sehr weit vorgeschritten ist und man hat fast immer den Eindruck, 
daB es sich um einen Vorgang handelt, der nicht nur bestimmte Regionen 
bevorzugt, sondem an diese gesetzmaBig ganz elektiv gebunden ist, 
wahrend dicht daneben gelegene GefaBbezirke vollkommen freibleiben. 

Am auffallendsten und deutlichsten ist dieses Verhalten im Nucleus 
dentatus cere belli wahrzunehmen, in welchem ausschlieBlich die Ge- 
faBe dieses Griseums befallen sind, wahrend in den umgebenden Mark- 
teilen keine Spur davon wahmehmbar ist. Ganz ahnlich verhalt sich in 
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zwci Fallen der Hippocampus, in welchen die Verkalkung die kleine 
von der Fascia dent at a umschlossene Markinsel nicht libersehreitet. 
Wir werden auf diese Eigentiimlichkeit noch zuruckzukommen haben. 

Alle GefaBe konnen innerhalb der beteiligten Bezirke befallen 
werden, Capillaren, Pracapillaren, kleinere und mittlere Arterien und 
gelegentlich auch Venenwandungen. Es befinden sich unter meinen 
Fallen mehrere, in denen die Kalkablagerungen in den GefaBwiinden 
im gefarbten Praparat schon mit freiem Auge wahrnehmbar sind. 


Abb. 3. Beginnende Mediaverkalkung. Zusainmenfliel3en kleiner Kalktropfchen. Arterie aus 
deni Corpus striatum. M. 60 J. Akute Encephalitis. Dauer ca. 5 Wochen. 




Von Wichtigkeit ist die Stelle der GefaBwand, in welcher die Ab- 
lagerung vor sich geht. Bei den Capillaren findet vorzugsweise eine 
AuBenanlagerung von feineren und groberen Schollen an das Endothel- 
rohr statt, so daB dieses rings von Kiigelchen wie von zahlreichen 
warzigen Excrescenzen besetzt erscheint. Offenbar konnen aber, wie 
entsprechende Durchschnitte zeigen, die Endothelzellen auch selbst 
die Ablagerungsstatte der Kalksalze sein, wobei sie ungleichmaBig 
verdickt und aufgetrieben werden. Die Durchgangigkeit der befallenen 
Capillaren scheint lange Zeit erhalten bleiben zu konnen; ja es braucht 
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wohl oft nicht einmal eine Einengung des Lumens dabei stattzufinden. 
Thrombosierungen habe ich nie gesehen. 

An den Arterien ist vorzugsweise die Media, der Virchow-Robinsohe 
Kaum und die innere Schicht der Adventita befallen. Prinzipiell scheint 
die Intima freizubleiben oder doch nur sekundar bei sehr hochgradig 
vorgeschrittenen Fallen in Mitleidenschaft gezogen zu vverden. 



Abb. 4. Kalkbestiliibiing in der Media kleiner Arterien ini Aniinonshorn. 
M. 81 J. Akute Encephalitis. Dauer 9 Tage. 


Meistens beginnt der Vorgang mit dem Auftreten von vereinzelten 
ganz feinen, unter sich ziemlich gleiehgroBen rundlichen Partikeln 
in oder zwischen den Muskelzellen oder auch in den Advent it ialfasern. 
Diese ersten kornigen Einlagerungen zeigen im gefiirbten Praparat 
eine aullerordentlich groBe Ahnlichkeit mit Kokken und Kokken- 
haufchen, wie man sie bei gewissen eitrigen Prozessen in der GefiiB- 
wand findet. Schreiten diese Einlagerungen fort, so kann die gauze 
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GefaBwand dadureh ein auBerordentlich fein bestaubtes, regelmaBig ge- 
tiipfeltes Aussehen erhalten. Man hat den Eindruck, daB es sich dabei 
uni das Auftreten von feinsten Niederschlagen mineralischer Natur in 
einem die GefaBwand gleichmaBig durchtrankenden Menstruum handelt. 



Abb. 5. Kalkriiitfbildunp in kleinen Arterien ini subependymalen Mark. 
M. J. Akute Encephalitis. Dauer 15 Ta«e. 


Bei der Untersuchung dieser Vorgange hat mir vor allem ein op- 
tisches Hilfsmittel ausgezeichnete Dienste geleistet, welches mir 
von Herrn Professor Siedentopf 1 ), dem Leiter der Mikroskop- 
abteilung der ZeiBwerke in Jena giitigst zur Verfiigung gestellt wurde, 
namlich der neue, auf Objekttragerdicke einstellbare Wechselkondensor. 
Man sieht beim Einschalten des Dunkelfeldes die von feinsten Kalk- 
ausfallungen durchsetzte GefaBwand plotzlich in goldig-griinem Glanze 
aufleuchten und kann dabei feststellen, daB diese optische Reaktion 
auch an Stellen auftritt, in welehen die Untersuchung im Hellfeld eine 
Komcheneinlagerung noch nicht aufzudecken vermag. 

Allmahlich werden die Kalktropfchen groBer und zahlreicher, sie 
flicBen zu grdBeren Komplexen, zu Leisten, Bandern und Ringen zu- 
sammen und stellen endlich zusammenhangende Rohren von wechseln- 
der Dicke dar, welche in die Kontinuitat der GefaBwande eingeschaltet 
sind. Dabei wird meistens die Tunica media mehr und mehr von den 
anwachsenden Inkrustationen mit Beschlag bclegt; der Vorgang 
schreitet durch die ganze Dicke der Muskelschicht bis an die Intima 
heran fort, laBt diese aber, wie erwahnt, regelmaBig frei. Nach auBen 
erstrcckt er sich entweder in die Adventitia hinein oder hiiufiger schiebt 
er diese nach auBen und schreitet im Virchow-Robinschen Raume fort. 

J ) Ich mochte Herrn Professor Siedentopf fiir die freundliche Bereitwillig- 
keit und fiir seine liebenswiirdigen personlichen Unterweisungen in der Hand- 
habung des Instrumentes auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank aus- 
spreehen. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Cher die Verkalkung von HirngefiiL'en bei tier akuten Encephalitis lethargica. 185 


Es kann aber auch in diesem allein zur Kalkablagerung koramcn odor 
die Verkalkung entsteht gleichzeitig in der Muscularis und im Adven¬ 
titialraum. Dann komnit es zur Bildung \on ineinandersteckenden 
Doppelzylindern aus Kalkniederschlagen, wobei meistens der innere 
starkero entsprechend der Media von einem zweiten diinneren Rohr 
in einigem Abstand umlagert ist, der im Adventitialraum steckt. Nicht 
selten sieht man nach innen gegen das Lumen zu die Intima noch dureh 
eine dunne Schicht von wenigen Muskelzellagen von der Verkalkungs- 
zone getrennt, wahrend diese nach auBen zuweilen abgehoben ist, in 
den Adventitialraum ubergeht und gegen die Muskelschieht einen mit 
lockeren Gerinnseln erfiillten Hohlraum in einem Sektor des GefaB- 
q uerschnittes iibrigla Bt. 



Abb. G. Zusammcnhiiimende Kalkrohrenbildunp in einer kleinen Arterie im Corpus striatum. 
M. 31 J. Akute Encephalitis. Dauer 9 Ta«e. 


SchlieBlich kann die Dicke des Kalkrohres so machtig und dieses so 
kompakt vverden, daB es beim Durchschneiden unter dem Mikrotom- 
inesser formlich zersplittert. Zuweilen sieht man auf dem Durchschnitt 
aus dem Kalkring der Media einzelne feine, spieBartige Fortsatze geg(*n 
die Intima einragen. 

Bei dem regelmaBigen Intaktbleiben der Intima findet natiirlich 
auch an den Arterien keine Verlegung oder wesentliehe Verengung des 
Lumens statt. Manchmal finden sich auch GofaBe, welche nicht zirkular 
in ihrem ganzen Umfang von Verkalkungszonen umgeben sind, sondern 
in deren Wand sich nur einzelne schalen- oder spangenformige Kalk- 
ablagerungen von auf dem Durchschnitt sichel- oder halbmondfbrmiger 
Gestalt ausgebildet hab^n, die sich nur iilx*r einen Toil der Zirkumferenz 
erstrecken, alxT auch eine betrachtliche Dicke erreichen konnen. 

Beziiglich der Entstehung dieser auffalligen Verkalkung scheint nun, 
soweit sich dies aus der histologischen Untersuehung entnehmen liilit. 
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Abb. 7. Vorgesclirittene Verkalkung in der Media und ini Adventitialraum einer Arterie im 
Corpus striatum. M. 81 J. Akute Encephalitis. J)auer 9 Tage. 

kein einheitlicher Modus feststellbar zu sein. Man nimmt ja meistens 
an, daB der Kalk in einem eherniseh und morphologisch entspreehend 
vorbereiteten Gewebe zur Ablagerung kommt, und zwar sehen wirmeist 
eine vorgangige Hyalinisierung zelliger und faseriger Gewebssubstrate 
eintreten, die dann inkrustiert werden, wie dies ja ganz besonders bei 
der typisehen Arteriosklerose naeh entsprechender Intimaveranderung 
bekannt ist. Es sind zumeist durch einen GerinnungsprozeB einer Ei- 
weiBsubstanz in ihrer cheraischen Struktur tiefgreifend veranderte 
Medien, welche Veranlassung zur Ausfallung des Kalkes aus seiner 
Adsorptionsbindung an kolloidales EiweiB geben. Histologisch laBt sich 
dies durehaus nicht in alien Fallen nachweisen. Man sieht namlieh 
vielfach die ersten Kalkkornehen und deren Anwachsen und Zusammen- 
flieBen in einem anseheinend wenigstens strukturell nicht weiter ver- 
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anderten Gewebe auftreten zwisohen Muskelzellen mit gut fiirbbarcn 
und in ihrem Aussehen in keiner Weise alterierten Kernen mit wohl- 
erhaltenem Chromatingerust. 



Abb. S. Ausgedehnte Capillanvandverkalkung ini Cyrus hippocampi. 
M. 45 J. Akute Encephalitis. Dauer 9 Tage. 


In anderen Fallen allerdings ist dieses Bild wesentlieh verandert; 
die Kalkeinlagerungen gehen da mehr nach den uns gelaufigen Regeln 
vor sich. Die GefaBwand hat in ihrem muskularen Anteil eine deutliche 
Homogenisierung, eine sog. hyaline Degeneration durchgemacht; ihre 
Kerne sind verschwunden und ihre Fasem sind zu einem homogenen, 
hell durchscheinenden strukturlosen Band verschmolzen, in dem wir 
dann das Auftreten und weiterhin das ZusammenflieBen der Kalk- 
tropfchen beobachten konnen. 

Es erheben sich nun angesichts dieser bemerkenswerten histopatho- 
logischen Befunde, welche gewiB bei einer Naehprufung des in den 
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letzten 2 — 3 Jahren sehr oft untersuchten Materiales von akuter ej)i- 
demiseher Encephalitis von vielen Beobachterr bestatigt werden konnen, 
verschiedene Fragen, unter denen sich zunachst die aufdrangt, warum 
bei der diffusen Schadigung des Zentralnervensystems durch das Virus 
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Abb. 9. Elektive Capillarwandverkalkung ini Nucleus dentatus des Kleinhirns. 
W. :il J. Akute Encephalitis. Dauer 7 Tage. 


der Encephalitis cine Verkalkung auftritt. Warum reiBen bestimmte 
gewebliche Anteile des Gehirnes (veranderte Ganglienzellen, Myelin- 
und EiweiBniederschlage, vor allem aber GefaBwandelemente) den Kalk 
an sich \ Oder vielleicht miissen wir nach den wichtigen Untersuchungen 
von Freudenberg und Gyorgy die Frage anders formulieren: 
Warum verlieren diese Gewebsteile unter den angefiihrten patho- 
logischen Bed ingungen die Fahigkeit, sich vor dem Ausfalien von Ca- 
Salzen zu schiitzen ? 
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Die genannten Autoren fanden — ahnlich wie dies friiher Pfaund- 
ler sehon naehgewiesen hatte — beim Einlegen von Knorpelmasse in 
CaC , l 2 -Ldsungen eine Ca-Bindung. Diese Bindung erkannten sie als eine 
Funktion der Wasserstoffionenkonzentration. Bei saurer Reaktion trat 
geringe oder gar keine Bindung ein, wiihrend nach der alkalischen Seite 
die Bindung stark zunahm. Gehirnrinde bindet unter den gleichen 
Bedingungen Ca; im ganzen werden aber nicht die Betrage erreieht 
wie von Knorpel. Freudenberg und Gyorgy nehmen physiologische 



Abb. 10. Vollkommene Hyalinislerung der Media in einer Arterie des Ammonahnrns. 
M. 40 J. Akute Encephalitis. Dauer lb Tagc. 


Hemniungsmeehanisnien gegen den aus biochemischen Grunden not- 
wendig erfolgenden Verkalkungsprozeli an. 

Es wiirde sieh nach diesen Darlegungen also darum handeln, dali der 
Hemmungsmechanismus, welcher normalerweise die Gewebselemente 
vor dem Eintritt des Kalkniederschlages dureh vermehrte Ca-Bindung 
sehiitzt, unter dem EinfluB der toxiseh-infektidsen Schadigung versagt 
und damit das lokale Auftreten von Verkalkungszonen ermdglicht oder 
begiinstigt. Es erscheint dabei aber bemerkenswert, daB sieh r<*gel- 
miiBig in alien untersuchten Fallen nachweisen lieB, daB die Regionen, 
in welchen die Verkalkung vorgefunden wurde, keineswegs mit jenen 
kongruieren, in welchen sieh die starksten entziindlichen Gewebsver- 
anderungen abspielten. Es schien sogar im Gegenteil ein gewisses 
AusschlieBungsvei haltnis zwischen beiden zu bestehen. Innerhalb der 
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Entziindungsherde fanden sich weder an den GefaBen noch frei im Ge- 
webe jemals Kalkeinlagerungen, obwohl hier doch ganz gewiB die 
starkste Gewebsschadigung eingetreten war und 1 obgleich solche Ent- 
ziindungsbezirke den GefaBverkalkungszonen raumlich manchmal reeht 
nahegelegen waren. Nur in einem einzigen Falle lieBen sich in der Um- 
gebung verkalkter GefaBe einmal perivasculare Infiltrate in ganz ge- 
ringer Ausdehnung nachweisen. 

Damit entsteht sogleich eine zweite, nicht minder bedeutungs voile 
Frage: Warum werden ganz bestimmte, raumlich eng begrenzte Ge- 
biete (Corpus striatum, Nucleus dentatus, Hippocampus) elektiv von 
der Verkalkung befallen ? 

Hier sind es vielleicht neuere Untersuchungen von H. Spatz aus 
der deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatric, welche einen wichtigen 
Hinweis zu liefern imstande sind. 

Spatz fand, ahnlich wie Lubarsch, daB gewisse Bezirke des 
Zentralnervensystems beim erwachsenen Menschen physiologischer- 
weise ein eisenhaltiges Pigment enthalten. Durch den positiven Ausfali 
der Reaktion und ihren Grad heben sich ganz bestimmte Zentren 
ganz scharf aus ihrer Umgebung heraus. Besonders ist im Corpus striatum 
der Globus pallidus durch sehr intensive Reaktion ausgezeichnet, 
schwacher gefarbt Putamen und Nucleus caudatus. Es wird von Spatz 
vermutet, daB zwischen den positiv reagierenden Zentren besondere 
Stoffwechselbeziehungen bestehen (innere Sekretion), fur welche der 
Ausfali der mikrochemischen Reaktion vielleicht nur ein Indicator ist. 
Fur derartige Beziehungen sprechen dem Untersucher namentlich auch 
gewisse pathologisch-anatomische Erfahrungen, nach welchen wir 
wesensgleiche pathologische Veranderungen in den gleich reagierenden 
Zentren bei gewissen Krankheitsbildem ablaufen sehen (z. B. bei der 
Wilsonschen Krankheit). Spatz schlieBt weiter hieraus auch auf eine 
funktionelle Zusammengehorigkeit dieser Zentren. 

Auch in unseren Fallen tritt diese physiologische Zusammengehorig¬ 
keit auf das deutlichste zutage; die raumliche Begrenzung der GefaB- 
verkalkungen und das dabei zu beobachtende auffallende elektive Ver- 
halten gewisser Bezirke deutet ebenfalls auf funktionelle und bio- 
chemische Beziehungen dieser Zentren zueinander hin. Wir haben es 
offenbar hier mit einem zusammengehorigen ,,System“ zu tun. 

Es mag erwahnt sein, daB eine Eisenreaktion an den verkalkten 
Partien in meinen Fallen nicht erweisbar war. 

Vielleicht darf an dieser Stelle daran erinnert werden, daB gerade 
die Arteria lenticulo-striata und ihr Gebiet bei der gewohnlichen Athero- 
sklerose ganz besonders haufig und stark betroffen zu sein pflegt und 
daB dieses GefiiB schon von Charcot als .jSchlagfluBarterie^ als die 
Arterie der Apoplexie bezeichnet wurde. 
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Im iibrigen kann naturlich nicht scharf genug betont werden, daB 
der Verkalkungsvorgang an den GefaBwanden durchaus nicht etwa als 
ein Analogon oder ein Vorstadium eines atherosklerotischen Prozesses 
aufgefaBt werden darf. Davon ist er, abgesehen von seiner Entstehungs- 
weise, auch in seinem Wesen prinzipiell absolut verschieden, denn die 
Atherosklerose spielt sich ja vorwiegend gerade in der GefaBwand- 
schicht ab, welche beim akuten Verkalkungsvorgang regelmaBig ver- 
schont bleibt, in der Intima. Es kann auch keine Rede davon sein, daB 
etwa die akute Encephalitis wegen der bei ihr vorkommenden GcfaB- 
wandschadigungen und der GefaBverkalkungen als ein besonderes die 
Entstehung der Atherosklerose der Himarterien begiinstigendes Moment 
bezeichnet werden darf. Die beiden Prozesse haben nichts niiteinander 
gemein. Bekanntlich hat Monckeberg imnier wieder trotz vielfacher 
Widerspriiche auf die prinzipielle Verschiedenheit der Mediaverkal- 
kungen und der Atheromatose der Extremitatenarterien hingewiesen. 
Vielleicht ist gerade der auffallende Vorgang der akuten Mediaverkal- 
kung an den Himarterien geeignet, die Verschiedenheit der beiden 
Zustande zu illustrieren und ihre Wesensungleichheit besonders deutlich 
hervortreten zu lassen. 

Endlich mag noch die Frage gestreift werden: Welche Folgezustande 
ziehen wohl die ausgedehnten GefaBverkalkungen nach sich ? Ob- 
wohl Kaliberveranderungen zunachst nicht damit verbunden sind, 
kann die Verkalkung in der Wand groBerer zusammengehoriger 
GefaBkomplexe und damit das vollstandige Erstarren, das Unaus- 
dehnungsfahig- und Unbiegsamwerden ihrer Rohre nicht gleichgiiltig 
sein fiir die Emahrung der von diesen GefaBen versorgten Gewebs- 
gebiete. 

Schmincke hat in seinen zwei Fallen von kindlicher Encephalitis 
das Auftreten der gefundenen Erweichungsherde von der GefaB- 
verkalkung abgeleitet. Es ist bekannt, daB in Fallen von lethargischer 
Encephalitis, in welchen das akute Stadium tiberstanden wird, sich 
nicht selten das Bild des sog. strio-lenticularen Syndroms mit der 
eigentumlichen Starrheit und Bewegungsarmut einstellt. Vielleicht 
hiingen diese und gewisse Wilson- ahnliche Krankheitsbilder mit 
den geschilderten GefiiBerkrankungen atiologisch zusammen. Hieriiber 
werden nur exakte anatomische Untersuchungen AufschluB bringcn 
kdnnen. 
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tJber Verkalkung und Knoehenbildung in Hinmarben. 

Von 

Dr. Hans Brunner. 

(Aus dem Xeurologischen Institute [Vorstand: Hofrat Prof. Dr. H. Obersteiner] 
und dem Pathologisch-anatomischen Institute [Vorstand: weil. Hofrat Prof. 

Dr. A. Kolisko] der Univcrsitat Wien.) 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 28. April 1921.) 

Ausgedehntere Knochenbildungen im Gehime sind relativ selten. 
Cohnheim sah sich veranlaBt, als Grundlage dieser Bildungen ver- 
sprengte, embryonale Knochenkeime zu vermuten, eine Anschauung, 
die in neuerer Zeit Ribbert fiir alle heteroplastischen Knochenbil¬ 
dungen vertritt. Auch Virchow 1 ) hebt.die Seltenheit der ,,Osteome 
des Hims“ hervor und gibt-writer an, daB in den Fallen, die beschrieben 
wurden, die Matrix des Knochens niemals Knorpel, sondern Binde- 
gewebe war, welches selbst wieder ein ^irritatives Produkt“ der Neuro¬ 
glia darstelle. Insofem erscheine daher die Osteombildung in diesen 
Fallen als das Ende einer circumscripten Encephalitis. Ahnlich auBerte 
sich Meschede. Diese Darstellung kann natiirlich heute nicht mehr 
anerkannt werden, nur so viel laBt sich, wie noch gezeigt werden soil, 
aus unseren Fallen fiir die Auffassung Virchows anfiihren, daB die 
Matrix des Knochens auch hier eine bindegewebige Narbe bildete. 
tTbrigens liegen aus jiingerer Zeit auch Befunde von Mattauschek 
vor, welche die Bildung von Knochen aus Knorpel im Bereiche eines 
Glioms demonstrieren. 

Die schon erwahnte Seltenheit des Vorkommens von Knochen- 
gewebe im Gehim gab die Veranlassimg zur Mitteilung der drei im fol- 
genden beschriebenen Falle. 

Fall 1. Der 14jahrige W. K 2 ) litt schon seit seinem 7. Jahr© an Otitis 
media purulenta chronica dextra; Eiterung seither anhxltend. Anfangs haufig 
Kopfschmerzen und Schwindel, nach einiger Zeit Besserung. Vor zwei Jahren 
Schacleltrauma. Pat. wurde iiberfallen und mit einem Schlagring, der ihn am 
rechten Scheitel traf, niedergeschlagen. 3—4 Monate spater Ubelkeiten, Er- 
brechen und Krampfe so wie zeitweise BewuBtlosigkeit. Die Anfalle traten an- 

Virohow, Die krankhaften Geschwiilste. Berlin 1863. 

*) Fiir die Uberlassung der Krankengeschichte sowie des Pniparates bin ieh 
Herrn Doz. Dr. Urbantschitsch zu bestem Danke verpflichtet. 

Z. t d. g. Near. a. Psych. LXXII. 13 
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fangs alle Wochen, zuletzt taglich auf. Pat. wurde in vollstandiger BewuBtlosigkeit 
auf die Ohrenstation des Franz Josef-Spitales aufgenommen. 

Ohrbefund (29. III. 1917): Rechts Tot aide struktion des Trommelfelles; 
an der hinteren, oberen Umrandung sehwarzliche Krusten. Im Antrum etwas 
freier Eiter. Links chronischer AdhasivprozeB des Mittelohres. Kein Fistel- 
symptom; spontan kein Nystagmus, dock bei jedem Anfalle spontaner, horizontal - 
rotatoriseher Nystagmus nach links. Kalorische Reaktion: rechts kalt: anfangs 
maBiger Nystagmus nach links, im weiteren Verlaufe plotzlich einige starkere 
Nystagmusschlage. Links kalt: konstante maxi male Augenendsteilung 
nach li nks. Jaeksonanfalle ca. alle 3 Minuten in der Dauer von 1 Minute. Zuerst 
Facialiskrampfe links mit krampfartigen Zuckungen des linken und teilweise des 
rechten Augenlides. Klonisch-tonische Krampfe der ganzen linken Korperseite; 
in den Extremitaten, besonders in der linken, unteren nur tonische Krampfe. 
Keine Nackensteifigkeit, kein Babinski. Kein Kernig. 

Rontgenbef und (Dr. Selka): In der rechten Scheitelgcgend zahlreiohe, 
traubenartig angeordnete, kalkdichte Schattenherde von Linsen- bis ErbsengioBe 
(in der Rinde?). 

Operation am 29. III. (Doz. Dr. Urbantschitsch): TotalaufmeiBelung 
der Mittelohrraume. Im Antrum ein bohnengroBes Cholesteatom. Kein freier 
Eiter. Knochen gegen die Dura der mittleren Schadelgrube eitrig infiltriert. 
Dura weit freigelegt; diese prasentiert sieh hier als schlaffer Sack (Hohlraum 
zwischen Himoberflache und Dura). Zwecks Diuckentlastung Umschneidung 
cines Lappens aus der Dura, der nach Beendigung der Operation antamponiert 
wird. Probeincision in den Schlafcnlappen negativ. 

Verlauf (30. III.): Odeich nach der Operation antwoitet Pat. auf Fragcn. 
Schlaf wenig, unruhig. Pat. trinkt viel, ohne zu erbrechen. Mehrere Anfalle 
wahrend der Nacht. Von 7 Uhr frtih bis 12 Uhi mittags kein Anfall. Um 12 Uhr 
ein Anfall in der Dauer von 5 Minuten, von da an keiner mehr und auffallendes 
Wohlbefinden. Appetit gut. Pat. spricht mit seiner Umgebung. Kein Kopf- 
schmerz. Nachmittags 39,1°. Thera pie: Urotropin. 

31. III.: Keine Anfalle. Zeitweise Schmerzen in der linken oberen Extremitat. 
Leiehte Krampfe in der linken unteren Extremitat. Temperatur 39,2°. 

2. IV.: Erster Verbandweehsel. Kein freier Eiter. Dochte trocken. Ent- 
femung der Klammern. Heilung per primarn. 

3. IV.: Zeitweise Krampfe im linken FuBe. Kopfsehmerzen in der Stirn- 
gegend. 

5. IV.: Kopfsehmerzen. Um 2 Uhr nachmittags plotzlich 40° Fieber. Krampfe 
in der linken oberen und unteren Extremitat. Wunde in selir schoner Heilung. 

6. IV.: 6 Uhr frtih ruhiger Exitus letalis. 

Obduktionsbefund (Dr. Epstein): Meningitis purulenta ad 
basim et convexitatem. Im Bereiche des rechten Schlafenlappens ein 
ca. liuhnereigroBer, verkalkter Herd, der tief bis in die Marksubstsnz 
reicht. Korrespondierende Flache der Dura ebenfalls verkalkt und 
mit dem beschriebenen Herde straff verwachsen. Linke Kleinkim- 
halfte stark deformiert und in ihrem Gesamtvolumen betraclitlich ver- 
kleinert. Daselbst walnuBgroBer, unregelmaBig begrenzter, ebenfalls 
verkalkter Herd (Abb. 1). In der Medulla oblongata nichts Auffallen¬ 
des. Stauung der Parenchyme. 

M i k r o s k o p i s c h e Untersuchung. Es wurden einzelne Stiickchen aus 
der Dura, der CSroB- und Klcinhirminde nach van (Beson, Nissl, Ma 11 or\ - 
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Poliak, Weigertund mit Hhmalaun-Eosin gefarbt, deren mikroskopisehe Unter- 
suchung folgendesergab (Prot.-Xr. d. Neurol. Inst. 3097): In der Dura sowohl ini Be- 
reiehe der vei kalkten Hirnparticn alsauch in deren Nachbarschaft finden sich Leuko- 
cyteninfiltrate und vereinzelte Blutungen. Weiter findet man hier mehrere verkalkte 
Stellen, unter denen zwei Tvpen zu unterscheiden sind: der cine zeigt grbliere 



und kleinere Verkalkungsherde des noeli deutlieh fibrilliiren Durabindegewebes, 
wobei der Veikalkungsrand nicht seharf erscheint, sondern im Gegenteil die Ver- 
kalkung in Form isclierter Kalkkomchen sich allmahlich gegen das nicht verkalkte 
Duragewebe verliert. Gelegentlieh innerhalb solcher Kalkherde vorgefundene, 
kalklose Bindegewebsstiicke zeigen dasselbe Verhalten wie die kalkfrcie Dura 
sonst, und es konnte sich um cpiergeschnittene Fortsatze dicscr kalkfrcien Dura 
in diese Kalkhcnle hinein handeln. Der zweite Typus zeigt im Bindegewebe dor 
Dura liegenden, eosinrot gcfiirbten, nekrotisehen Detritus, dessen Natur nicht 
niiher bestimmbar ist, der viclfach Cholesteiinkrvstalle enthalt, und stets bloG 


13* 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




196 


II. Brunner: 


am Rande verkalkt eracheint. 8tellenwei.se findet man durch den Detritus zieliende 
Bindegewebsfibrillen ohne begleitende Bindegewebszellen. Diese Verkalkung ver- 
liert sich in das umgebende Bindegewebe in Form einzelner Kalkkornchen ganz 
allmahlich oder der Kalkrand ist sehr scharf, meist konkav-buchtig begrenzt und 
das durale Bindegewebe setzt vollkommen seharf an den Kalk an. (Abb. 2.) 



Abb. 2. Fall 1. Fiirbung nach van Gieson. 

DDura; Dt Detrituwmassen; K verkalkte Bindegewebsflbrillen der Dura; Ch Cbolesterinkrystalle. 

Begibt man sich von der Duia in die Tiefe, also hirnwarts, so wird das durale 
Bindegewebe im Bereiche des schon maskroskopisch beschriebenen groBen Kalk- 
herdes immer lockerer und geht ohne scharfe Grenzen in ein ganz lockeres, gefftB- 
reiches, zelliges Knochenmark oder in Fettmark oder schlieBlich in ein lockeres 
Gerustmark iiber. Im Bereiche dieser versehiedenen Markarten findet man bald 
einzelne Knochenbalkchen, bald bilden ihrer eine groBere Anzahl eine ausge- 
sprochene Spongiosa (Abb. 3). Die nahere Betraehtung dieser Knochenbalkchen 
zeigt, daB sie sich im AnschluB an dieselben nckrotischen Detritusmassen aus- 
gebildet haben, wie sie oben in der Dura beschrieben wurderu Man sieht namlich 
die Dickenmitte solcher Knochenbalkchen vollig von diesem Detritus eingenommen, 
welcher von vollig reifem, lamellarem Knochengewebe mit gut ausgebildeten 
Knochenzellen und Knochenkanalchcn eingesaumt ist. Bald ist es so, daB der 
schmalere oder breitere Knochensaum mit konvexen, globulosen Vorsprungen 
scharf gegen den kalklosen Detritus abgegrenzt ist; sehr oft liegt aber zwischen 
dem kalklosen Detritus und dem Knochengewebe ein verschieden breiter Saum 
des verkalkten Detritus, in welchem Falle die Grenze zwischen dem Knochen 
und dem verkalkten Detritus zwar ebenfalls vollig seharf erscheint, aber ganz 
besonders unregelmaBig ist und die zu auBerst gelegenen Kalkkornchen des Detritus 
in passenden Grlibchen des Knochengewcbes liegen. 
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Es ist oben erwahnt, daB die Grenze zwischen lamellarem Knochengewebc 
und kalklosem Detritus ausgesprochen globulos ist. DaB diese Begrenzungsart 
auf die Weise zu erklaren ist, daB der Knochenapposition ein partieller, lacunarer 
Abbau des Detritus vorangegangen ist, kann man an vielen Stellen erkennen, 
wo dieser nekrotisehe Detritus mit konkav-lacunaren Buehten sich gegen das 
Bindegewebe abgrenzt, somit sieh in einem Stadium befindet, wo er noch nicht 
von Knochengewebe iiberzogen ist. So viel liber die Begrenzung des Knoehen- 
gewebes gegen den Detritus. 



Abb. S. Fall 8. Ffirbung nach Mallory-Pollak. H Himgewebe, welches den Kalk-Knochen- 
herd einschlieUt und aus dichter Gliafascrung besteht; K Knochenbalkchen; M fibroses Mark; 

D Detritusmassen. 


Was nun aber die Begrenzung des Knochengewebes gegen das fibrose Mark 
betiifft, so ist sie in der Art besehaffen, daB man annehmen muB, daB die Knochen- 
neubildung, derzeit wenigstens, liberaus triige vor sieh geht. Von einem regel - 
rechten Osteoblastensaum ist namlieh keine Rede, hier und da nur sieht man 
einzelne Bindegewebszellen des fibrosen Markes unmittelbar dem Knochengewebe 
anliegen und nach und nach in dieses geraten, so zur Knochenzelle werdend. 

An Stellen, an denen lamellares Knochengewebe in namhafter Menge vorliegt, 
findet man in diesem letzteren recht oft lacunare Kittlinien mit seharfer Absetzung 
der lamelliiren Struktur, ein Zeichen stattgehabten Knoehenumbanes. Von einem 
derzeit noch vor sieh gehenden Osteoclastenabbau an der den Markraumen zu- 
gewendeten freien Fliiche des Knochengewebes, ist nirgends etwas zu finden. 

Die Untersuehung des Kleinhirnes ergab zunachst eine starke Infiltration der 
weichen Himhaute, sowie eine Anfiillung der perivaseularen Riiume mit weiBen 
Blutkbrperehen, und zwar vor allem in der Markschicht der Kleinhirnlappchen. 
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also eine hochgradige Meningoencephalitis. Hin und wieder fanden sieh auch 
frische freie Blutungen im Gewebe. An einzelnen Stellen konnte ich auch eine 
strauchformige Anhaufung der Gliazellen im Bereiche der Molekularzone beobach¬ 
ten, wie sie jungst erst von S pi el meyer im Kieinhirn bei Flecktyphus beschrieben 
wurden. In der Xiihe der Hirnnarbe fanden sich zahlreiche, verkalkte Capillaren, 
die an der Grenze zwischen Korner- und Molekularschicht ein zierliches Xetz- 
werk bildeten. In der Wand der groBeren GefiiBe konnte ich hingegen niemals 
Kalk nachweisen. Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB ich an einer 
Stelle eine Kemteilung innerhalb einer Purkinjezelle beobachten konnte. 

Im GroBhirn fand sich zunachst ebenfalls die hochgradige Meningoencephalitis, 
die an einer Stelle zu einem Abscesse in der Himrinde gefiihrt hatte. Weiter 
fanden sich wieder die capillaren Blutungen, sowie an einer Stelle eine oberflachlich 
gelegener Erweichungsherd. In der Umgebung der Hirnnarbe war die Binde in 
weitein AusmaBe eiweicht, an einzelnen Stellen zu einem nekrotischen, verkalkten 
Gewebe umgewandelt. Im Bereiche dieses nekrotischen Bezirkes fanden sich 
verkalkte Ganglienzellen oft in groBer Menge. DaB es sich hier wirklich um ver¬ 
kalkte Nervenzellen handle, w r ar leicht daran zu erkennen, daB map an ihnen die 
dunkelblau gefarbten Dendriten und den unverkalkten, daher hellen Kernfleck 
erkennen konnte. Verkalkte Ganglienzellen fanden sich aber auch in der Xiihe 
der Narbe im Bereiche sonst unveriinderter Hirnrinde. Sehr merkwiirdig war 
da8 Vorkommen groBer Kalkkonkremente von unregelmaBiger Form in der 
Hirnrinde. J)iese Konkremente, die reichlich zu sehen waren, maehten zu- 
nachst den Eindruek von Artelakten, doch lieBen sie sich an vielen Schnitton 
stets an derselben Stelle nachwciscn, was mit einer artifiziellen Entstehung nicht 
ubereinstimmte. Um diese Kalkkonkremente herum lieB sich auch unter der 
Immersionslinse keine Spur von GcfaBwandungen nachweisen, auch die Glia¬ 
zellen zeigten keine auffallendc Vermehrung i n ihrer U mgcb u ng. Dagegen konnte 
man nicht selten Reizformen der Gliazellen in der Xiihe dieser Konkremente 
beobachten und hin und wieder sehen, wie sich eine plasmatische Gliazelle in 
Form eines Halbkreises deni Konkremente anlegte. GrbBeie Blutungen fanden 
sich an solchen Stellen nicht. Xeben diesen groBen Konkrementen fanden sich 
auch kleine und kleinste Kalkablagerungen frei im Gewebe vor, so daB die Mog- 
lichkeit besteht, daB die groBen Konkremente zum Teil durch Konfluenz der 
kleinen entstanden sind. Xeben diesen freien Kalkablagerungen konnte man auch 
die beginnende Veikalkung der GefaBwiinde an solchen Stellen sehr gut verfolgen. 
Wieder waren es die kleinsten Capillaren, in deren zaiten Wiinden feinste Kalk- 
komchen auftraten, die aber stets den Endothelkern freilieBen. Eine totale Ver- 
kalkung der Capillaren, wie wir das im Kieinhirn gesehen haben, lieB sich im 
GroBhim nicht auffinden. Die Wande der groBen GefiiBe w 7 aren auch hier wieder 
frei. An der Grenze zwischen Karbe und Hirngewebe lindet sich eine starke 
Wucherung der Glia. Man sieht hier plasmatische Gliazellen von auBeiordent- 
lichem Umfange, die nicht selten sich mit benachbarten Zellen zu den bekannten 
Bildungen der ,,Gliarasen“ vereinigen. Mit der plasmatischcn Hyiiertrophie der 
Gliazellen geht eine rege Faserbildung Hand in Hand, die an manchen Stellen zu 
einer innigen Verfilzung der Fasern ftihrt, an anderen Stellen wieder ein mehr 
lockeres Fascrnetz bildet. Stellenweise stiahlen Gliafasein biischelfoimig in das 
Bindegewebe dei Xarbe ein. Diese Zone glioscr Hyperplasie wircl von den Leuko- 
cyten, welche sich im Xarbengewebe sell)st in groBer Menge vorfinden, nicht 
passieit. Hingegen sieht man, wie sehmalc Ziigc von Bindecrwebe und Leuko- 
cyten in das dichte Glia gewebe oberfliiclilich eindringen, und nun kleine Stucke 
dieses Gewebes abtrennen, ein Vorgang, der in den bidden anderen Fallen noch 
viel deutlicher ausgebildet ist. 
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Diese glidsen Zonen grenzen nun an Himgewebe, in welchem wieder die nor- 
malen, nervosen Elemente auftreten. Bemerkt sei nur noch, daB sich in der Mole- 
kularschicht des GroBhimes alle jene Veranderungen nachweisen lassen, die in 
jungster Zeit Poliak als charakteristische Rea kt ions weise der Glia auf die in 
den Meningen ablaufenden Entziindungsvorgange beschrieben hat (hyperplastische 
Randfaserzone, plasmatische Hyperplasie der Gliazellen usw.). In den tieferen 
Schichten der Rinde war die perivasculare Glia stellenweise vermehrt entsprechend 
der bestehenden Encephalitis. 

Fall 2. (Klinik Hochenegg): A. C., 57 Jahre, Pfriindner. Eingetretell 
am 3. VI. 1911. Pat. leidet seit seiner friihesten Kindheit an Anfallen, wobei er 
bewuBtlos zusammensturzt. Typische Aura in Form von Magenschmerzen. 
Trinkt er zu Beginn der Anfalle rechtzeitig Wasser, so tritt der Anfall nicht ein. 
Im Anfalle Kriimpfe tonisch-klonischer Natur, die im rechten Arme und linken 
Beine (?) beginnen. Of ter ZungenbiB. Nach dem nur wenige Augenblicke dauem- 
dem Anfalle ist er wieder normal Intervalle oft 2—3 Monate, manchmal taglich 
ein Anfall. 

Die Untersuchung des mittelgroBen, kraftigen, gut geniihrten Mannes crgab 
zwei kleine, zackige, dreieckige Narben am Halse, sonst negativen neurologist* hen 
Befund. Am Halse rechts fand sich eine unregelmaBige Narbe, anscheinend von 
alten, erweichten Lvmphomen herriihrend. SchlieBlich fand man unmittelbar 
oberhalb des Sphincter ani ein Carcinom, das am 16. VI. nach Kraske exstirpiert 
wurde. Danach trat eine von der Operationswunde ausgehende Phlegmone und 
Sepsis auf, welcher der Pat. am 22. VI. erlag. 

Obduktionsbef und am 26. VI. (Prof. Erdheim): Defekt des 
Rectums (Exstirpation wegen Carcinom nach Kraske). Phlegmonose 
Entziindung der Glutaalgegend von der Operationswunde ausgehend, 
Exulceriertes, zirkulares Carcinom der Flexura linealis, maBig steno- 
sierend; mehrere Polypen des Dickdarmes. Zwei Metastasen in der 
Leber. 

Chronisches Emphysem, schleiiniger Bronchialkatarrh, parenchyma- 
tdse Degeneration des Herzens und der Niere, Fettinfiltration der Leber. 
Verkalkter Tuberkel (?) in der Rinde des Stimhimes. Der recht groBe 
Kalkherd war etwas langgestreckt und saB nicht an der freien Ober- 
fliiche des Gehirnes, sondern bloB nahe der Oberflache in einem Sulcus. 

Mikroskopische Untersuchung. Der etwa bohnengroBe und -lange Held 
sitzt nahe der Gehimoberflache und ist allseits von Gehimgewebe umgeben. Mit 
Ausnahme einer Stelle, woselbst ein Sulcus mit seinem blinden, unteren Ende 
an dem Herde endet. Der so in das Gehim eingebettete Herd besteht der Haupt- 
sache nach aus einem komigen Detritus, der ringsherum in eine derbe Binde- 
gewebskapsel eingeschlossen ist, welch letztere wieder mit der Himsubstanz in 
direkter Verbindung steht. Wir wollen bei der folgenden Beschrcibung erst das 
Verhalten der Himsubstanz in der Nahe des Krankheitshcrdcs Ixsprechen, dann 
die Pbergangsstelle der Himsubstanz in die bindegewebige Kapsel des Hordes, 
sowie diese bindegewebige Kapsel selbst und endlich den idn igang deisolben 
in den Detritus, sowie diesen letzteren. 

In unmittelbarer Nahe der bindege we bigen Kapsel sind die (iliafasern auf- 
fallend vergrobert und je eine Anzahl dersclbcn wird von dem in die Himsubstanz 
allmahlich sich verlierenden Bindegewebe tier Kapsel eingeschlossen. do mehr 
wir nach auBen vordringen, desto mehr nimmt das Bindegi^vebf* ah und di(» Glia- 
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fasem zu und das Hirngewebe zeichnet sich oft noch im Bereiche einer breiten Zone 
dadurch aus, daB die Giiafasem sehr aufgelockert sind. Die Gliazellen zeigen zum 
groBen Teil den Tvpus der kleinen „Bereitschaftszellen“ (Poliak), zum Teil 
waren sie sternformig mit reichiichem Protoplasma, dessen Fortsatze in das Glia- 
netzwerk iibergingen. 

In dem vom Krankheitsherde etwas ferner gelegenen Rindengewebe findet 
man stellenweise zahlreiche groBe, konzentrisch gesehichtete Kalkkonkremente, 
die oft aus mehreren kleineren zusammengesetzt und wenn sie groBer waren, von 
einem dichten Gliafilz umgeben sind. In der Molekularschicht findet sich subpial 
ein ziemlich dichter Gliafilz, der vielfach als charakteristisch insbesondere fiir 
haufige und lange bestehende, epileptisehe Anfalle beschrieben wuide (E. A.Weber). 
Im Markscheidenpraparate findet sich eine Rarefizierung der Tangentialfaser- 
schichte, aber auch der ubrigen markhaltigen Rindenfasern. 

Die bindegewebige Kapsel besteht aus einem sehr derben, fast gefaBlosen und, 
wie der Mangel der Kemfarbung zeigt, offenbar nekrotischen Bindegewebe. In 
diesem finden sich vielfach kleinere und groBere, auch konfluierende, konzentrisch 
gesehichtete Kalkkonkremente. Stellenweise ist das Bindegewebe verkalkt; die 
Kalkherdc sind kompakt und verlieren sich gegen das kalklose Bindegewebe in 
Form feinerer oder groberer, ovaler, in der Richtung der Bindcgewebsfibrillen 
liegender Kalkkomchen. 

Die Grenze der Bindegewebskapsel gegen den von dieser umgebenen Detritus 
gestaltet sich in verscliiedener Weise. Der Detritus selbst erscheint eosinrot und 
kann stellenweise von vereinzelten Bindegewebsfibrillen durchzogen sein. An der 
Grenze gegen das Bindegewebe zeigt der Detritus stellenweise konkave Einbuch- 
tung ganz nach Art von seinerzeit durch Riesenzellen ausgehobenen Lacunen, an 
anderen Stellen wieder ist der auBerste Rand des Detritus besonders stark verkalkt 
und die kalkhaltigen Detrituskornchen verlieren sich allmahlich in das Bindegewebe 
hinein. An der Grenze zwisehen Bindegewebe und Detritus findet man ferner 
an mehreren Stellen typisch lamellar gebautes Knochengewebe, dessen Knochen- 
korperchen die blaue Kernfarbung vermissen lassen; somit ist der Knochen ebenso 
wie die Bindegewebskapsel nekrotisch. Zentralwarts grenzt der Knochen an den 
verkalkten Rand des Detritus und diese Grenze ist durchaus unregelmaBig und 
nicht lacunar. Hier scheinen die Osteoblasten ihre Ablagerung unmittelbar auf 
verkalkten Detritus angesetzt zu ha ben. Stellenweise grenzt aber in derselben 
Weise das Knochengewebe an kalklosen Detritus. Da, wo das Bindegewebe kon¬ 
fluierende, konzentrische Kalkkonkremente enthalt, finden sich solche Kon- 
kremente auch innerhalb des Knochengewebes. Wo das Knochengewebe an 
Bindegewebe angrenzt, sieht man manchmal Bindegewebszlige in das Knochen¬ 
gewebe hineinziehen. Infolge der gesamten Nekrose des Herdes fehlen An- und 
Abbauvorgtinge im Knochen vollstandig. 

Fall 3. (Klinik Chvostek): Fi. M., 42 Jahre alt, ledig, Naherin. Vor 
2 Wochen bekam sie plotzlich heftiges Nasenbluten. In der Folge traten Schwel- 
lungen des Kopfes, der FiiBe imd der Hande auf. Am 1. VII. sehi starke Menses 
und wieder Nasenbluten, Schwellung der Augen. 1. VIII. 1919. Eintritt in die 
Klinik. 

Status praesens: MittelgroBe Frau von kraftigem Knochenbau, gut ent- 
wickelter Muskulatur, kraftigem Fettpolster. Haut und Schleimhaute hochgradig 
anamisch. Am Halse rechts Operationsnarben nach Driisenexstirpation. An 
der Innenseite der Untcrschenkel Andcutung von Odemen, das Gcsicht gedmisen. 
Ober der linken Lungenspitze leicht verktirzter Schall. Daselbst etwas rauheics 
Atmen. PSR. und ASR. gesteigert, Babinski negativ. Erythrocyten 288 000, 
weiBe Blutkorperchen 37(X), Sahli unter 10. 
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9. VIII.: Blutungen aus dem Genitale und dera Zahnfleische. Patellar- und 
FuBklonus, Babinski negativ. 

15. VIII.: Fortschreitende Schwache. Pupillarreaktion trage. PSR. undASR. 
stark gesteigert. Beiderseits FuBklonus. Babinski positiv. Untere Extremitaten 
paretisch, keine Sensibihtatsstdrungen. LaBt Urin unter sich. Unter Erscheinungen 
von Herzschwache Exitus letalis. 

Obduktion (Prof. Erdheim) am 16. VIII. 1919: Hochstgradige 
Anamie vmd anamische Blutungen im Parenchym aller Lungenlappen, 
am Perikard und an der Magenschleimhaut. Tigerung des Herzfleisches. 
Hamosiderose der Leber. Milz auffallend klein, 49 g schwer. Im Sternum 
und Femur Fettmark. 

Akute katarrhalische Enteritis des ganzen Dickdarms. Im Riicken- 
mark makroskopisch keine Veranderungen. Paniculus adiposus und 
Muskulatur gut entwickelt. 

Im linken Scheitellappen ein etwa walnuBgroBer Herd, in dessen 
Bereiche die Dura mit der Gehimoberflaehe verwachsen ist. Doch 
konnte diese Anwachsung ohne erhebliche Schwierigkeit gelost werden. 
Nach der Ablosung der Dura macht der Herd den Eindruck eines ganz 
alten, an der Gehimoberflaehe zutage liegenden Erweichungsherdes, 
dessen Zentrum in ausgedehnter Weise verkalkt ist. Doch ergab die 
mikroskopische Untersuchung, daB es sich nicht etwa um eine Erwei- 
chung im gewohnlichen Sinne, d. h. auf embolischer Basis handle. 
Wie in den beiden anderen Fallen konnte auch im vorliegenden 
Falle die Natur der Ausgangserkrankung deshalb nicht festgestellt 
werden, weil sie schon sehr lange zuriick lag und schon langst in Heilung 
und Schrumpfung libergegangen war. 

Mikroskopische Untersuchung. Bevor auf die Beschreibung der Einzel- 
heiton eingegangen wird, sei bemerkt, daB der Krankheitsherd, welcher derzeit 
den Charakter eines Hartgebildes angenommen hat, nicht eigentlich dem Him- 
gewebe angehort, sondem im subarachnoidealen Raume liegt und die Gehirn- 
oberflache allerdings sehr tief eindriickt; das um den Krankheitsherd gelegene 
Himgewebe ist bald in eine geringe, bald in eine groBere Tiefe hinein geschadigt, 
woniber die Einzelheiten weiter unten folgen. 

Was nun zuniichst das Hartgebilde selbst betrifft, so besteht es zum Teil 
aus einem derben, an Bindegewebszellen und GefaBen armen Bindegewebe. Dieses 
enthalt stellenweise recht* groBe und kleinere Detritusherde eingeschlossen, ganz 
von dem gleichen Charakter wie in den beiden ersten Fallen. Diese Detritusherde 
sind wenn klein, in ihrer Ganze verkalkt, wenn groBer, bloB in ihren Randab- 
schnitten. 

Dieser verkalkte Detritusrand findet sich an vielen Stelien lacunar abgebaut 
doch sieht man derzeit nirgends mehr die abbauenden Riesenzellen, vielmehr 
in den Lacunen das gleiche derbe Bindegewebe wie auch sonst im Krankheits- 
herde. 

Kalk findet sich auBer am Rande der Detritusherde auch noch vielfach im 
fibrillaren Bindegewebe in kleinen und groBen Herden. Ein sehr auffallender 
EinschluB des derben Bindegewebes ist fernerhin Chclcstearin, dessen Krystalle 
oft in groBen Massen beieinander liegen. Endlich ist zu erviihnen, daB dieses 
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derb? Bindegewebe mehrfach grobe Knochenherde einschlieCt. Diese sind dureh- 
wegs von deni Bau derSub. compacta, aus breifem, lamella re m Knochengewebe 
zusammengesetzt, welches Haverssche Systeme bildet. Die zahlreichen Kitt- 
linien weisen darauf hin, dab dieses Knochengewebe schon vielfach umgebaut ist 
Dab dieser Knochen metaplastisch entstanden ist, erkennt man leicht daran, 
dab im Knochengewebe Detritusherde und konzentrische Kalkkonkremente ein- 
geschlossen liegen. 

Die Lagebeziehung des bisher beschriebenen Krankheitsherdes zur eingedriick- 
ten Gehirnoberflache gestaltet sich an verschiedenen Stellen verschieden. Bald 
grenzt das derbe Bindegewebe des Krankheitsherdes unmittelbar an die super- 
fizielle Gliaschicht des Gehirnes, bald wieder findet sich zwischen dem fibros- 
knochernen Herde und dem Gehirn ein ganz lockeres, subarachnoideales Balken- 



Abb. 4. Fall 3. Gliaf&rbung nach Mallory-Pollak. 

K kompakter Knochen; G lockeres Gliagewebe; Gi isolierte Gliafaserbttndel (s. Abb. 5). 


work, so dab wir den Subarachnoidealraum als den Sitz des Hartgebildes an 
zusehen liaben. Da, wo das Hartgebilde recht unvermittelt an Glia stobt, ist 
diese dichfc gefiigt, aber von einer Arcliitektur, welche durchaus nicht mit der 
der Gehirnrinde ubereinstimmt. Wo aber zwischen dem Hartgebilde und der 
Gehirnoberflache ein weiterer subarachnoidealer Raum eingeschaltet ist, da 
zeigt die Gehirnoberflache eine sehr merkwiirdige Veriinde/ung, welche zusammen- 
fassend etwa in folgender Weise geschildert werden kann: Von der zusammen- 
hangenden glidsen Masse des Gehirngewebes losen sich einzelne biindelige Strange 
los und kommen so in den subarachnoidealen Raum zu liegen, wobei sie zumeist 
von einer ansehnlichen Schicht der ben Bindegewebes eingehullt sind. Ausnabms- 
weise fehlt diese Bindegewebshiille ganz (Abb. 4). An anderen Stellen wiedn 
liegen die genannten Gliafaserbundel in grober Zahl so dicht beieinander, dab 
ihre Bindegewebshiillen zu einer einlieitlichen Bindegewebsmasse zusammen- 
schmelzen, welche die genannten Gliablindel in Langs-, Quer- und Schriig- 
schnitten getroffen enthalten. Bei starkerer Vergrobi'rung labt sich wahrnehmen, 
dab auf reinen Querschnitten duich solche Gliabiindel eine hochst auffallendc 
radiate Anordnung der Gliafasern besteht, welche von ebenso deutlichen, kon- 
zentrisch geschichteten Gliafasern gekreuzt wet den (Abb. 5). Bald iiberwiegt 
die radiare, bald die konzentrische Anordnung, bald halten sich beide ungefiihr 
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die Wage. Gliafaserbiindel, welche diese Eigentlimlichkeit der Faseranordnung 
nicht oder nur angedeutet zeigen, sind als selten zu bezeichnen. 

In den Gliafaserbiindeln finden sich regelmabig Gliazellcn, deren Kern ein 
kdrniges Chromatin und die manehmal ein reichiiches Protoplasma besitzen. 
Auffallend ist die Neigung der Giiazellen im Antrum der Gliafaserbiindel zu licgen. 
Die Gliafaseibiindel kleinster Kategorie enthalten im Zentrum eine einzige Glia- 
zelle, um die herum sparliche Gliafasem konzentriseh angeordnet sind. 

Versuchen wir nun, die Entstehung der genannten Gliafaserbiindel zu er- 
klaren, so miissen wir annehmen, daB der hier vor Jahren floride Krankheitsherd 
im Subarachnoidealraume lag, dessen Natur wegen weit vorgeschrittener Hcilungs- 
vorgange derzeit nicht mehr erkennbai ist. Das genannte Hartgebilde stellt das 
btzte Residuum jener Erkrankung dar und ist sicherlich kleiner, als der Krank- 



Abb. 5. Fall :j. Gliafiirbung nach Mallory-Poliak. 

O Gliafasern; B Bindegewcbe; G’i iaolierte, konzentriseh geschichtete Gliafaserbiindel. 


heitsherd im floriden Stadium war. In diesem Stadium miissen die umliegenden 
Hirnteile in arger Weise liidiert worden sein, als a her die Heilung und damit die 
Verkleinerung des Herdes eingesetzt hat, kam es in den Triimmerrcsten des liidier- 
ten Hiingewebes zu regeneratorisehcr Neubildung von Giiazellen und Gliafasern, 
welche die Gestalt der beschriebenen Gliafaserbiindel angenommen ha ben, wahrend 
das gleiehzeitig sich vermehx'cnde Bindegewel>e um die Gliafaserbiindel und 
zwischen ihnen zu liegen kam. Zur Ausbildung dieser Gliafaserbiindel bedurfte 
es offenbar eines (lurch Zwischenlagerung von Subaraehnoidea gegebenen Zwischen- 
raumes zwischen Hirnsubstanz und Hartgebilde, wahrend da, wo dieser Zwischen* 
raum nicht bestand und auch heute noch das Hartgebilde unmittelbar an Hirn¬ 
substanz anliegt, das regenerierte Gliagewebc eine kompakte Schicht daistcllt, 
die dein Haitgebilde unmittelbar anliegt. 

Untersuchen wir aber die tieferen Partien der Hirnsubstanz, so finden wir 
jenseits der regenerierten Gliaschichten eine stellenweise schmalere, stellenweise 
recht breite Schicht von erheblich gelockerter Glia, und zwar Giiazellen und in 
den weiten Zwischenraumen zwischen den sehr sparlichen Gliafasern eine nicht 
farbbare Fllissigkeit. Es ist dies das Bild, wie wir es von alten gelieilten Phicephalo- 
malacien kennen, welchen Eindruck diese Stelle auch s<*hon makroskopisch machte, 
nur daB hiei diese Erweichung nicht embolischer Natur ist, sondern eine Folge 
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des kollateralen entziindlichen Odems und des Druckes ist, den der unbekannte 
Erkrankung8herd hier ausgetibt hat. Diese alte Erweichungszone greilt stellen- 
weise tief in die Marksubstanz hinein. 

Noch weiter hirnwarts stoBen wii auf voilkommen normale Verhaltnisse mit 
Ausnahme einer Stelle, wo die Gehirnrinde von unziihligen, groBen Kalkkonkremen- 
ten erfiillt ist (Abb. 6) und zum Teil auch die Blutcapillaren von feinsten Kalkkon- 
krementen begleitet sind. Um die groBeren Kalkkonkemente kann die Glia eine 
Veidichtung der Fasem aufweisen. 



Abb. 6. Fall 8. Weige rt-FSrbung. H Himrinde: K Kalkkonkremente. 


Dieses merkwiirdige Verhalten zeigen die superfiziellen Hirnrindenschichten 
nicht in unmittelburster Niihe des Erkrankungsherdes, sondern erst in der naclisten 
Hirnwindung. Man findet namlich in der Molekularschicht dieser von der Zer- 
storung freigeblieWnen Hinnvindung subpial einen dichten Faserfilz, der vor- 
wiegend aus tangential verlaufenden Gliafasern besteht. An einzelnen Stellen ist 
der Faserfilz aufgelockert und dann findet man in den Maschen Corpora amylacea, 
die von Gliafasern umsponnen sind. Weiter gehen al^er von dem beschriebenen 
Gliafaserfilz Fasern aus, die senkrecht gegen die Molekularschicht einstrahlen 
und nicht selten ebenfalls Am vloidkorperchen einschlieBen. In viel reichlicherem 
MaBe strahlen aber solche senkrechte Gliafasern gegen die Pia aus, und da hier nun, 
also oberhalb dcs eigentlichen Randfaseriilzcs in reichlichster Anzahl Corpora 
amylacea dicht nebeneinander liegen, so umspinnen diese senkrecht auf- 
steigenden Gliafasern die Peripherie der Amvloidkorperchen und schlangeln 
sich so zwischen dicsen Korperchen durch. lnteressant ist, daB diese Corpora 
amylacea auch die von der Pia in die Molekularschicht eindringenden GefaBe 
und Septa begleiten. 
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Die markhaltigen Tangentialfasern sind, bis auf sparliche Reste verschwunden. 
Die Gliazellen der Molekularschicht scheinen etwas vermehrt zu sein. Sonst 
zeigt die nervose Substanz der Rinde nichts Pathologisches. 

Die genannten Veranderungen der Molekularschicht nehmen deutlich an 
Intensitat ab, je mehr wir uns vom Krankheitsherde entfemen. 

Zusammenfassend laBt sich uber unsere drei Falle sagen, daB es 
sich stets um Erkrankungsherde handelt, welche entweder in den super - 
fiziellsten Schichten des Gehimes oder in dem Subarachnoidealraume 
liegen und zur Zeit der Obduktion in einem bereits so vorgeschrittenen 
Stadium der Heilung begriffen waren, daB die Natur der Ausgangs- 
erkrankung nicht mehr festgestellt ist. In alien drei Fallen fand sich 
ein nekrotischer Detritus von nicht naher bestimmbarer Art in sklero- 
tisches, verkalkendes und metaplastischen Knochen enthaltendes Nar- 
bengewebe eingeschlossen. 

Interessant ist es, daB es auch in dem die Narbe umgebenden ttim- 
gewebe zur Kalkablagerung gekommen ist, und zwar an den GefaB- 
wanden, an den Ganglienzellen imd in Form von freien Kalkkonkre- 
menten. Was zunachst die GefaBwande betrifft, so hat Hofmeister 1 ) 
betont, daB das mit Kalk iiberladene Blut seinen Kalk an die Gewebs- 
lymphe abgibt. ,,Die Neutralisation oder die Entziehung der Kohlen- 
saure muB zur Ausscheidung von Calciumsalzen fiihren und da diese 
Entziehung durch das Blut erfolgt, und zwar den Spannungsverhalt- 
nissen entsprechend um so vollkommener, je kohlensaurearmer es ist, 
so ist zu erwarten, daB es an der Beruhrungszone von arteriellem Blute 
einerseits, dem mit Kalksalzen ubersattigten Gewebe andererseits zur 
Kalkausscheidung kommt.“ DaB die von Hofmeister genannte Be- 
riihrungszohe am ehesten die Capillarwand sein durfte, und daher gerade 
diese zur Kalkablagerung disponiert sein durfte, erscheint als eine ge- 
rechte Annahme. Die Gbersattigung gerade jener Himteile mit Kalk, 
welche in unmittelbarer Nahe der verkalkten Krankheitsherde liegen, 
erscheint ebenfalls sehr wahrscheinlich. 

Nun hat schon Obersteiner 2 ) darauf hingewiesen, daB es, wenn ein- 
mal eine Kalkablagerung an und spater in die Adventitia erfolgt ist, 
bei weiterer Zunahme der Kalkapposition zur Kalkeinscheidung des gan- 
zen GefaBes kommen kann, daB aber auch die Kalkpartikelchen zu 
driisigen Gebilden anwachsen konnen, welche von der GefaBwand aus 
in das benachbarte Gewebe hineinragen. Daneben konnen aber diese 
Konkremente auch durch direkten Kalkniederschlag im Gewebe selbst 
entstehen. 


2 ) Hofmeister, Ergebnisse der Physiol. 

2 ) Obersteiner, Beitrage zur pathol. Anatoinie der Gehirngef a Be. Wien, 
med. Jahrb. 1877. 
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Die verkalkten Ganlienzellen erschienen teils im nekrotischen, 
toils in sonst wenig verandertem Gewebe. Sie waren meist geschrumpft. 
Geblahte Zellen, wie sie Katasa in seinen Experimenten sah, konnte 
ieh nicht beobachten. 

DaB in den Krankheitsherden unserer drei Falle regelmaBig Knochen- 
gewebe anzutreffen war, erscheint nach Analogie ahnlicher Vorkomm- 
nisse an anderen Korperstellen durchaus selbstverstandlich. Wir sind 
es gewohnt, iiberall im Korper, wo Narbengewebe und Detritusreste 
in solchen Kalk aufnehmen, nach langerer Zeit metaplastischen Rnochen 
auftreten zu sehen. Auch in unseren Fallen ist das Knochengewebe 
metaplastiseher Natur. Auf den Begriff der Knochenmetaplasie soli 
hier nicht naher eingegangon werden. 
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(Mitteilung aus der Konigl. Ung. Neurologisch-Psychiatrischen Universitatsklinik 
in Budapest [Vorstand: Prof. Hofrat Dr. E. E. Moravcsik].) 

Beitrage zu den Hypophysenveranderungen. 

Von 

Dr. Paul Buchler, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Eingeyangen am 13. Juli 1921.) 

VVenn wir die auf die mcnschliche Pathologie beziiglichen Kapitel der 
Literatur liber innere Sekretion liberblicken, so sehen wir, daB sich ein 
groBer Teil der Mitteilungen liber die Veranderungen des Gehirnanhanges 
init den geschwulstartigen Veranderungen der Hypophysis cerebri be- 
faBt. Zweifellos sind es diese gesehwulstartigen Veranderungen, welehe 
unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete in groBem MaBe erweitert haben, 
was aber nieht aussehlieBt, daB wir ihnen zu groBe Bedeutung beimessen. 
Das lOjahrige Gehirngeschwulstmaterial unserer Klinik weist unter 
36 Fallen von Gehimgeschwulst nur einen von Tumor hypophyseos 
mit akromegalisehen Begleiterseheinungen auf. Demgegenliber waren 
die hypophvsaren Veranderungen ohne Geschwulst ziemlich zahlreieh. 
Diese obengenannten Veranderungen waren folgender Art: Ent- 
wieklungsanomalien, Bindegewebswucherungen, Degenerationen, Atro- 
phien, Entzlindungen, Kolloidanomalien, traumatisehe Veranderungen 
usw. Der Zweck meiner vorliegenden Arbeit ist, einige seltene Falle zu 
besehreiben, wo hypophysare Veranderungen ohne Geschwulst einge- 
treten sind und welehe Falle geeignet sind, unsere Auffassung bezliglich 
der Rolle der Hypophyse zu bestarken und vielleicht zu erweitern. 

Ich berlihre hier einige Jiterarische Angaben, welehe sich auf die 
Geschwmlstveranderungen beziehen, weil diese in Zusammenhang mit 
den topLsehen Veranderungen uns in die Veranderungen der Funktion 
der Hypophyse am meisten Einblick gewahren. 

In einem Fall von Nonne entstand durch das verkalkte Teratom 
der Hypophyse Eunuchoidismus, Hoehwuehs und Dystrophia adiposo- 
genitalis. Weiter verursachte ein Gliom der Hypophyse — Geschwulst 
in der Pars nervosa — Dystrophia adiposo-genitalis mit Halluzinose und 
und Verblodung. In einem Fall von Simm.onds fand man in der 
Hypophyse der Leber entstammende Krebsmetastasen, welehe die 
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Pars nervosa zerstorten, die Pars intermedia drtickten und Diabetes in¬ 
sipidus verursachten. Die Nieren waren histologisch unversehrt. Eben- 
falls fandSimmonds Diabetes insipidus im Falle einer aus Mamma 
entstandenen Krebsmetastase. In diesem Falle fand man die Sella turcica 
durch die Geschwulstmassen zerstort, doch waren die Pars anterior 
und intermedia imberuhrt und war nur die Pars infundibularis ange- 
griffen. In einem Falle Berblingers verursachte das primare Sarkom 
des rechten Stimlappens auf den infundibularen TeilDruck und dadurch 
Diabetes insipidus. Hohlweg fand bei zwei Obduktionen von Mamma- 
carcinom ausgebende Hypophysenmetastase,welche Pol j r urie verursachte. 
Laignel- Lavastine und Jonescu beschrieben kleinzelligem Sarkom 
ahnliche Veranderungen in der Hypophyse bei Dementia praecox. 
Im Falle Mikulskis trat bei Dementia praecox Geschwulst der Hypo¬ 
physe mit akromegalischen Erscheinungen auf. Im Falle Neubergers 
verursachte Mammacarcinom die Metastase in der Hypophyse, zerstorte 
den hinteren Lappen, verursachte Diabetes insipidus, was er als Beweis 
fur die Bestarkung der Theorie des Diabetes insipidus von v. Hann 
anfiihrt. O. Hirsch sah 60 Geschwulste der Hypophyse, von diesen fand 
er nur 4 Diabetes-insipidus-Falle, bei welchen im Zwischengehim keine 
Veranderungen waren. Simmonds untersuehte 1700 Hypophysen, 
deren Veranderungen folgendcrmaBen verteilt waren: 4 Tuberkulose, 
9 Syphilis, 17 metastatische Geschwiilste und septische Embolien. 
Oft fand er bei diesen Veranderungen iibermaBige Verfettung und bei 
Mannem femininen Typus. Im Falle Saengers verursachte die Ge¬ 
schwulst des Zwischengehims Druck auf die Hypophyse, und dadurch 
entstand Genitalatrophie. Saenger benutzte diesen Fall zur Be- 
kraftigung der Faltaschen Theorie, nach welcher die Lasionen der 
subthalamischen Zentren das Krankheitsbild der Dystrophia adiposo- 
genitalis zustande bringen. In 3 Fallen von Gumar Kahlmeter 
machte die Geschwulst des Gehimanhanges den Eindruck progressiver 
Paralyse. Im Falle Erdheims verursachte eine cystische Geschwulst 
der Hypophyse Nanosomia pituitaria, also die Paltaufsche Dystrophia 
adiposo-genitalis, welche sich vom Typus Frohlichs durch die Er« 
mangelung von Verfettung unterscheidet. Ahnliche Falle beschrieben 
noch Berblinger, Goldzieher und Schmorl usw. Durch die voran- 
gefiihrten Falle erschopfte ich bei weitem nicht die reichhaltige Literatur 
uber die geschwulstartigen Veranderungen des Gehimanhanges, doch 
nehme ich von weiterer Aufzahlung Abstand, weil die hauptsachlichsten 
und tvpischen Veranderungen vorliegen. 

Betrachten wir jetzt jene organischen Veranderungen anderer 
Natur, w r elche Erscheinungen von Veranderung in der Funktion der 
Hypophyse hervorrufen. Im Falle Madelungs verursachte eine in der 
Hypophyse steckengebliebene Revolverkugel, welche zu Quetschungen 
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und Blutung der Hypophyse fiihrte, Dystr. adip.-gen. Lerreboulet, 
Feaure, Beaulieu, Vaucher sahen im Falle der Gehimbasisblutung 
Infantilismus und Diabetes insipidus. Nonne beschrieb bei 5 Fallen von 
Lues congenita Dystr. adip.-gen. Simmonds konstatierte in 12 Fallen 
von Lues congenita 5mal nekrotische Entziindungserscheinungen in 
der Hypophyse. Witt, Stellen und Rosenbloom, sowie Lougne 
und Chauvaut fanden im Falle von Nanismus pituitarius kongenitale 
Cystenbildung in der Hypophyse. Philipson beschreibt 2 an kongeni- 
taler Lues leidende Geschwister, deren eine an Dystr. adip.-gen., die 
andere an mongolischem Idiotismus litt. Bonhoeffer beschrieb 
einen Fall von Geschwulst der 4. Gehimkammer, in deren Folge Akro- 
megalie auftrat. Bei der Obduktion fand man hochgradigen Hydro¬ 
cephalus, welcher die Hypophyse platt driickte. Die Geschwulst war 
bei der Obduktion tatsachlich zu konstatieren. Weygandt beschrieb 
Falle von Nanismus infolge Hydrocephalus und Encephalitis. Peritz 
beschrieb Falle, bei welchen nach Entstehen des Hydrocephalus hoch- 
gradige Verfettung eintrat. Goldstein beschrieb nach Auftreten einer 
Meningitis serosa Dystr. adip.-gen. Nach Schaefer verursachte ein 
durch Kugel hervorgerufener Druck auf die Hypophyse Diabetes insipidus. 
Parisot fand bei cystischen und luetischen Veranderungen der Hypo¬ 
physe niemals Akromegalie. Laignel und Lavastine fanden in 
5 Fallen von Erkrankung der Hypophyse histologisch Hyperplasien und 
Elntzundungsvorgange; Roussy und Clunet beschrieben patholo- 
gische und adenomatose Hyperplasien. Haushalter und Lucien 
beschrieben bei Meningitis serosa circumscripta Diabetes juvenilis 
und Infantilismus; bei der Sektion fand man an Teilen der Hypophysis 
infundibularis und Pars nervosa eine lymphocytare Infiltration. Carnot 
und Dumont beschrieben bei Lues acquisita das Entstehen einer 
Dystr. adip.-gen. Maranon fand bei einem Fall von Eunuchoidismus 
eine Blutung frtiherer Herkunft in der Hypophyse, obzwar die Hypo¬ 
physe makroskopisch normal erschien. Brunner beschrieb nach einer 
infektiosen Krankheit einen Fall von Nanismus und er miBt den infek- 
tiosen und auf intoxikatioser Basis sich entwickelnden Veranderungen 
groBen Wert bei. Weber und Schmidt fanden in einem Falle die 
tuberkulose Veranderung der Hypophysis nach Exstirpation tuberkuloser 
cervicaler Lymphdriisen, in diesem Falle begann die Erkrankung mit 
Polyurie und Polydipsie. In diesem Falle war im hinteren Lappen auch 
kolloidale Entartung festzustellen. Von Meyenburg beschrieb 
den Fall einer 35 jahrigen Frau, welche plotzlich an Diab. insip. erkrankte 
und nach BMonaten starb. In demChiasma konstatierte man tuberkulose 
Veranderungen; diese kasartig veranderten Gewebe zerstorten die Pars 
infundibularis und intermedia. Simmonds fand nach puerperaler 
Sepsis Veranderungen in der Hypophyse mit konsekutiver Cachexia 
z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXn. 14 
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hyp°phys eo pri va , welche ich spater ausfiihrlicher behandeln werde. 
Stern beobachtete 6, Rothfeld 4 Falle von Dystr. adip.-gen. in Ver- 
bindung mit Hydrocephalus intemus. Alagno, de Cartro, Debierre, 
Barri, Rotoschi, Dercum usw. beschrieben Falle, bei welchen 
Tabes bzw. Paralyse mit hypophysaren Veranderungen kombiniert 
waren; ebensolche Veranderungen beschrieben Petren und Cagnetto 
bei Syringomyclie. Forster fand bei Meningitis serosa Diab. insip.; 
Pribram fand bei einem Fall von Raynaudscher Krankheit Erwei- 
terung der Sella turcica. Goldstein beschrieb einen Fall, wo bei zwei 
Geschwistem kongenitale hypophysare Hypoplasie bestand. Auf dem 
Rontgenbild zeigte sich die Sella auBerordentlich schmal und flach. 
Bei den Geschwistem waren abnorme Verfettung und genitale Hvpo- 
plasie feststellbar. Z und el sah in Verbindung von Herzleiden, Leber- 
cyrrhose, Nephropathien und Intoxikationen hypophysare Veranderungen 
sich entwickeln. Amig fand bei einem Fall von ganzlich verflachter 
Sella Verfettung und Neurofibromatose. Weygandt sah bei Hydro-, 
Mikro- und Porencephalie hypophysare Veranderungen in Verbindung 
mit Verfettung. Kuf beschreibt eine basale Meningitis in Umgebung 
der Hypophyse, wobei sich ein Depressionszustand entwickelte. Die 
Hypophyse war infolge der Meningitis vollstandig zerstort. In einem 
Falle Kahlmeters verursachte eine circumscripte Meningitis Dystr. 
adip.-gen. mit Erhohung der Zuckertoleranz, mit Abnahme der Adrena- 
linempfindlichkeit und subfebriler Temperaturerhohung. Bei der Sektion 
fand man luetische Veranderung der Hypophyse. Pollack fand in 
4 Fallen von Hydrocephalus intemus Hypopituitarismus, Adipositas, 
in einem Falle Genitalatrophie. Im Falle von Flechseder waren 
folgende Veranderungen: Atrophie des vorderen Lappens, Melanosarkom 
des hinteren Lappens, Blutungen im Tuber cinereum, welch letzteres 
infolgedessen zerstort war. In diesem Falle waren klinisch Polyurie, 
Polydipsie, Verfettung, Behaarungsanomalie, Foetor ex ore, melanotische 
Schleimhautveranderungen, Somnolenz, Apathie, Kachexie, Erbrechen 
und Acetonurie. Dziembowski beschreibt einen Fall von Muskel- 
atrophie, in welchem spater Dystr. adip.-gen., Erhohung der Zucker¬ 
toleranz, Abnahme des Blutdruckes, Lvmphocytose, bitemporale 
Hemianopsie, sellare Usur sich entwickelten, aus welchen Erschei- 
nungen Dziembowski die Myopathien aus Hvpofunktion der Hypo¬ 
physe betrachtet. In einem Falle Behrs schoB sich ein 17jahriges 
Madchen in den Schadel, die Kugel verletzte die vordere Wand der 
Sella turcica und verursachte Blutung in der Hypophyse; es entwickelte 
sich Dystr. adip.-gen. In einem anderen seiner Falle entwickelte sich 
bei einem 29jahrigen Soldaten durch einen auf den Schadel erlittenen 
stumpfen Schlag Dystr. adip.-gen. Im Falle von Meyenburg verur- 
sachte das tuberkulose Granulom der Hypophyse Dystr. adip.-gen. 
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Simmonds beschreibt bei Atrophie des vorderen Lappens Nanismus, 
in diesem Falle wurde auch die Hypophyse histologisch untersucht. 
Hann beschrieb bei hypophysaren Erkrankungen sklerotische Ent- 
ziindungsprozesse und konglomerate Tuberkelbildungen. Zenker sah 
nach 2 Basisfrakturen und nach 3 Fallen von Commotio cerebri das 
typische Bild des Diab. insip. auftreten. 

Dagegen kommen auch funktionelle Veranderungen der Hypophyse 
vor, wo bei der Sektion Veranderungen nicht zu finden sind, jedoch die 
im Leben gemachten Wahmehmungen auf eine funktionelle Veran- 
derung der Hypophyse schlieBen lassen. Hier einige interessante Falle 
aus der Literatur. Steiger beschreibt einen Fall von essentiellem Diab. 
insip. mit Reizerscheinungen des autonomen Nervensystems, Tranen- 
fluB, Schwitzen, welches mit 0,01 g Pilocarpin beseitigt werden konnte. 
Obzwar die Sella etwas tiefer war, fand man die Hypophyse histologisch 
normal. L^wi und Barthelemy weisen einen Fall auf, wobei die 
Genitalien eines 28 jahrigen Mannes mit 142 kg Korpergewicht mangel- 
haft entwickelt waren; in diesem Falle war die Opotherapie von Erfolg. 
Collier beschreibt den hypofunktionellen Fall eines 13jahrigen Kindes, 
bei welchem cerebellare Ataxie, Gehirnkompressionserscheinungen und 
erhohte Zuckertoleranz bestanden; organische Hypophysenveranderun¬ 
gen waren nicht nachweisbar. Im Falle von Batten entwickelte sich 
bei einem 16jahrigen Madchen Dystr. adip.-gen., obzwar die Hypophyse 
unverandert vorgefunden wurde und die Sektion auch keine Losung 
brachte. Nachdem auf Grund unserer heutigen Auffassung die Dystr. 
adip.-gen. eine Krankheitserscheinung der Hypophysenveranderung ist, 
mussen wir annehmen, daB in letzterem Falle chemische Veranderung 
des Hypophysenkolloids die Ursache war. Im Falle Gallais’ ent¬ 
wickelte sich akromegaler Gigantismus ohne sellare Veranderung. 
SchlieBlich erwahne ich noch jene Auffassung Cushings, wonach jed- 
wede Gehimgeschwulst, intrakraniale Druckerhohung, Hydrocephalus 
zu einer Funktionsstorung der Hypophyse oder organischen Veranderung 
der Hypophyse fiihren kann, zu deren Bekraftigung ich auch aus 
meinem Beobachtungsmaterial Beispiele vorweisen kann. Stumpf 
versucht zwar auf Grund seiner topographischen Studien diese Auffas¬ 
sung zu sttirzen, indem er nachzuweisen glaubt, daB der Hydrocephalus 
auf den vorderen Lappen der Hypophyse keinen Druck und eben 
deswegen auch keine Dystr. adip.-gen. zu verursachen mag. 

Bevor ich auf die Mitteilung meiner Falle iibergehe, werde ich 
einige — Tierversuchen entnommene — physiologische Versuchs- 
resultate und die aus ihnen gezogenen Schliisse mitteilen: 

Claude-Bernard, Kahler und Finkelburg erzielten durch 
Verletzung des Bodens der 4. Gehimkammer Polyurie. Nach Kahler 
tritt die Polyurie immer auf, sobald in der hinteren SchadeJgrube, im 
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Infundibulum, im Corpus mamillare oder in der Substantia perforata 
posterior pathologische Veranderungen sind. Nach Hering wirkt das 
durch die Pars intermedia produzierte Kolloid diuretisch. Kahler 
fand in 22 Fallen von Diabetes insipidus 7 mal organische Veranderungen 
in den grauen Commissuren. Roemer injizierte intravenos das aus dem 
Kolloid der Pars intermedia des Rindes gewonnene Praparat Kaninchen, 
und innerhalb 2 Stunden verringerte sich die Diurese; ahnlich wirkten 
Pituitrin und Pituglandol. Roe mer schlieBt aus diesen Versuchen, 
daB Diab. insip. nicht eine Hyperfunktion der Hypophysis sein konne. 
Jewret auch halt den Diab. insip. fur eine Dysfunktion der Hypophyse. 
Nach E. de Cyon reguliert die Hypophyse die Blutzirkulation und den 
intrakraniellen Druck. Dean, Lewis, S. A. Mathews verletzten bei 
18 Hunden die Pars intermedia, wobei in 9 Fallen Diab. insip. auftrat. 
Nach Untersuchungen Oswalds ist das Hypophysin ein sympathico- 
tonisches Mittel, jedoch schwacher als das Adrenalin, obzwar es langer 
seine Wirkung ausubt. Muller bringt das Durstgef uhl mit dem Zwischen- 
gehim in Zusammenhang, welches im Wege des vegetativen Nerven- 
systems auf die tiefe Schlund- und oesophageale Muskulatur seine 
Wirkung ausubt. Die Erregung des Zwischenhimes wird durch die 
Vermehrung der krystalloiden Elemente des Blutes verursacht, wobei 
auch die Erhohung des osmotischen Druekes mitwirken mag. Nach 
Magnus, Schafer und Falta wirkt der Hypophysenextrakt diuretisch, 
dagegenbehaupten vanderVelden, Motzfeld, Leschke, Fr. Muller 
und Schenk das Gegenteil. Nach Fiihrer bringt die isolierte Er- 
krankung der Hypophyse keine Polyurie hervor und seine Geschwulst 
nur in dem Falle, wenn das Zwischengehim in Mitleidenschaft gezogen 
ist. Die neuesten Versuche stellten fest, daB im Zwischengehim die 
Zuckeraus8cheidung, Diurese, Appetit und Durst, Temperatur, Stoff- 
wechsel, Nieren- und Darmtatigkeit regelnde Zentren sind. Es ist wahr- 
scheinlich, daB gerade auf diese Zentren eine Wirkung der Hypophyse 
besteht. Nach neueren Versuchen iibt die Hypophyse auf die Emahrung 
der Haut, GefaBinnervation, Odeme, den mit Temperaturabnahme 
verbundenen Winterschlaf, sogar auf den naturlichen Schlaf ihren 
EinfluB. Dana fand bei Erkrankungen der Hypophyse haufig Somno- 
lenz. Ich fand, daB in auf hypophysare Veranderungen weisenden 
Fallen von Dementia praecox oft Somnolenz und Apathie auftrat. Die 
Encephalitis lethargica beweist zur Gentige die Rolle des Zwischen- 
gehims im Schlaf, nachdem bei der Encephalitis oft Blutungen vorge- 
funden wurden. Aschner wies nach, daB die ihrer Hypophyse ent- 
ledigten Tiere gar keine oder nur sehr geringe Adrenalinglykosurie 
bekommen. Nach Aschner ist es zweifelhaft, ob die Pars nervosa 
oder intermedia die Blutdruckerhohung verursacht. Die Pars inter¬ 
media spielt weder im Stoffwechsel noch im respiratorischen Stoff- 
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wechsel eine Rolle; die Wuchsvorgange und genitalen Storungen be- 
treffen den vorderen Lappen. 

Die Existenz der im Mesencephalon befindlichen vegetativen Zentren 
beweisen folgende Analogien: Experimentelle Ergebnisse, welche be- 
weisen, daB im Corpus striatum ein Temperaturzentrum besteht; das 
Eckhardtsche diureseregulierende Zentrum im Corpus mamillare; 
der Aschnersche Hypothalamuszuckerstich; dieStich- oder elektrische 
Reizung des Corpus cinereum, welche Schmerz, Bradykardie, Blut- 
druckerhohung, Dyspnoe, Uteruscontractur, Blasen- und Mastdarm- 
krampfe verursacht. Auf Vorstehendes weisen femer hin das Aschner- 
Karplus-Kreidelsche Zentrum, welches bei Rindern Pupillen- 
erweiterung und Schwitzen verursacht, und endlich der Leschkesche 
Salzstich. Endlich erwahne ich, daB Leschke bei Hypophysen- 
storungen im Tuber cinereum encephahtische Herde fand. Rogowits 
fand, daB die Exstirpation der Schilddruse die Hypertrophie der Hypo- 
physe verursacht; dies trifft ein bei der Schwangerschaft, alsdann 
das durchschnittliche Gewicht der Hypophyse von 0,59 g auf 0,716 g 
wachst. Aschners Tierexperimente zeigten, daB bei Exstirpation der 
Hypophyse Temperaturabnahme, genitale Storungen und Abmagerung 
eintraten, weiter Intelligenzabnahme, Behaarungsanomalien, Apathie, 
Somnolenz. Die Exstirpation des hinteren Lappens verursacht monate- 
lang keine wesenthchen Storungen. Der Ausfall der Hypophysenfunk- 
tion im jugendlichen Alter flihrte zur Entwicklung des sogenannten 
infantilen Habitus. Die Experimente Olivers und Schaffers zeigten, 
daB der Hypophysenextrakt eine andauemdere Blutdruckerhohung 
als das Adrenalin verursachte, doch ist seine vasoconstrictorische Wir- 
kung geringer. Nach Hower werden diese Wirkungen durch den 
hinteren Lappen verursacht. Nach Meinung v. Cyons enthalt der 
Hypophysenextrakt der Pars nervosa zweierlei Substanzen: das 
Hypophysin, welches verlangsamte und vergroBerte, durch Vagus- 
reizung nicht beeinfluBbare Herzaktion verursacht einerseits; eine 
zweite Substanz, welche durch Reizung des Nervus depressor Blutdruck¬ 
erhohung verursacht andererseits. Etienne und Parisot fanden nach 
bei Kaninchen wiederholt vorgenommenen Injektionen von Hypo¬ 
physin Herzhypertrophie. Nach Salvioli und Panaro ist die Wirkung 
peripherischenUr8prunges ;Cramer,Borchardt und P a a 1 beobachteten 
auch direkte Muskelwirkungen. Nach Falta, Bolaffio und Tedesco 
erhoht die Hypophyse den Salzstoffwechsel, die Ausscheidung erfolgt 
durch die Gedarme. 

Nach diesen allgemeinen Betrachtungen gehe ich auf die Mitteilung 
jener Falle iiber, welche ich aus unserem klinischen Beobachtungs- 
material schopfe. 

Der 1. Fall bezieht sich auf eine durch akquirierte Syphilis entstan- 
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dene und geheilte Cachexia hypophyseopriva. Beztiglich letzterer stehen 
uns nicht viel literarische Angaben zur Verfugung. Simmonds fand 
bei der Obduktion einer an Kachexie verstorbenen Frau, bei welcher 
sich fruhzeitig das Senium einstellte, den volligen Schwund der Hypo- 
physe. Nach Simmonds verursacht die Funktionsunfahigkeit der 
Adenohypophyse eine todliche Kachexie. In einem Fall Eugen Fran- 
kels fand man bei der Obduktion eines an hypophysarer Kachexie 
Leidenden die Atrophie der Eingeweide, von der Hypophyse blieb nur 
die Pars nervosa iibrig; das Gesamtgewicht der Hypophyse war 0,15 g, 
d. h. der 5 / e Teil verschwand. In seinem Falle entwickelte sich die Kachexie 
nach der ll.Geburt. Bei jederKachexie — meint er — soilauf die Hypo¬ 
physe Bedacht genommen werden. In 3 Fallen Simmonds bei baso- 
phylen Adenomen der Hypophyse war Kachexie hypophysaren Ursprungs 
die Ursache des Todes. Schlagenhaufer fand bei einem 27jahrigen 
Weib die Tuberkulose der Hypophyse. Solche Falle beschrieben noch 
Fahr, Nonne, Goldstein, Wagenmann und Weygandt, wobei 
die Zerstorung der Hypophyse zufolge einer Lues hereditaria entstand 
und histologisch gummose syphilitische Veranderungen die Ursache 
waren. Nur ein von Re ye in der Medizinischen Klinik (1920, Nr. 51) 
veroffentlicher Fall von luetischer Kachexie ist bekannt, in welchem 
akquirierte Lues der atiologische Faktor der Krankheit war. Sein Fall 
betrifft eine 50jahrige Frau, die apathisch in ihrem Bette lag, oft 
Ohnmachtsanfalle und Erbrechen hatte, in hohem MaBe abmagerte, 
die Zahne und samtliche Behaarung verlor; bei ihr waren die psychischen 
Reaktionen verlangsamt und die Mimik gering, die WaR. war stark 
positiv; die Zeichen einer Lues cerebri oder Paralyse fehlten. Augenhinter- 
grund normal, keine Polyurie, standig subnormale Korpertemperatur, 
im Blute Eosinophihe, die Sella turcica zeigte sich auf dem Rontgenbilde 
normal, auch die Abderhaldensche Reaktion wdes auf Erkrankung 
der Hypophyse. Da die WaR. positiv war, leitete er eine antiluetische 
Therapie ein. Der Erfolg war uberraschend: die Behaarung wuchs, 
die Frau nahm an Gewicht zu, wurde psychisch rege, fxihlte sich sub- 
jektiv wohl, und praktisch konnte man sie fur gesund erklaren, jedoch 
im Blute verblieb auch weiterhin die Eosinophilic. Also finden wir in 
Reyes Fall samtliche charakteristischen Merkmale des Krankheits- 
bildes der Cachexia hypophyseopriva, so wie es Simmonds beschrieb. 
Doch konnte in diesem Falle von der Nekrose des vorderen Lappens 
keine Rede sein, hochstens von ihrer luetischen Atrophie, und diese 
verursachte jene Veranderungen, welche Simmonds in Verbindung 
mit septischen Embolien, Fraenkel, Fahr, Bostroem und Budde 
bei bosartigen Geschwulsten sahen. 

Unser Fall betrifft A. A., 33jahrige Frau, deren Vater an Selbstmord starb, 
anderweitig keine Belastung. Normale Entwicklung, soli niemals krank gewesen 
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sein. Verheiratete sich in ihrem 22. Lebensjahre, doch schied sie von ihrem Gatten 
wegen seiner ausschweifenden Lebensweise und heiratete nach 2 Jahren wieder. 
Schwanger war sie niemals und abortierte nicht, jedoch gynakologische Ursachen 
waren nicht feststellbar. Die Menstruation erfolgte seit dem 14. Lebensjahre ohne 
Beschwerden und regelmaBig. 8 Wochen nach der ersten Kohabitation traten 
schmerzlose Dnisenschwellungen in der Leiste auf. Im Jahre 1913 traten Magen- 
krampfe in Anfallen auf, welche damals fiir Ulcus ventriculi gehalten wurden, 
jedoch brachte die Ulcuskur keine wesenthche Besserung; nach einem Jahr horten 
die Schmerzen spontan auf. Im Jahre 1917 begann sie ohne nachweisbaren Grund 
rapid abzumagem, nahm wahrend 2 Monaten 18 kg ab, und noch in diesem Jahre 
sank das Korpergewicht von 72 kg auf 49 kg. Sie wurde sehr schwach, hatte oft 
Schwindelanfalle, die Gegenstande tanzten ihr vor den Augen, war bettlagerig, 
konnte sich nicht aufrecht halten. Der beschriebenen groBen Schwache folgte 
der Ausfall samtlicher Behaarung. Der Schadel wurde vom kahl, Augenbrauen, 
Wimpern, Achsel- und Schambehaarung verschwand vollkommen. Sie fror standig, 
Korpertemperatur blieb andauemd unter 36° und ihre normale Temperatur war 
gewohnlich 35,5°. Die Zahne wurden locker. Sie war apathisch, konnte sich nicht 
bewegen imd hatte oft Erbrechen, der Atem roch nach Aceton. Man dachte an 
Lues und die Blutuntersuchung zeigte eine sehr stark positive ( + + + + ) Wasser- 
mannsche Reaktion. Es wurde mit einer energischen Quecksilberbehandlimg be- 
gonnen, worauf ihre Schwache abzunehmen begann; sie konnte das Bett verlassen, 
die Zahne wurden standfester, die Ohnmachts- und Erbrechungsanfalle wurden 
seltener, ihre Menstruation, welche wahrend der Krankheit nur einige Tropfen 
betrug, wurde regelmaBig; ihre Apathie nahm ab, sie begann fiir ihre Umgebung 
sich zu interessieren; die Korpertemperatur naherte sich der normalen, sie nahm 
19 kg an Korpergewicht zu und die Behaarung begann wieder zu wachsen. Im 
Juli 1920 zeigte sich die Schwache neuerdings, sie war standig miide, die Ohnmachts- 
anfalle kehrten zuriick, so daB sie glaubte, nimmermehr gesimd zu werden und 
befaBte sich deshalb mit Selbstmordgedanken. Die in der Zwischenzeit negativ 
gewordene Wassermannsche Reaktion wurde wieder positiv. Da bekam sie Inunk- 
tion und Hg-Injektionen. Nach der Kur besserte sich ihr Zustand wieder. Trotz 
der spezifischen Behandlung begann im Januar 1921 die Abmagerung, Schwache 
und der Haarausfall und samtliche vorhin beschriebenen Erscheinungen. 

In diesem Zeitpunkt kam die Pat. in unsere Behandlung. 

Bei der Untersuchung des Nervensystems waren auBer lebhaften Patellar- 
reflexen keine nennenswerten Veranderungen zu konstatieren. Sie war anamisch, 
abgemagert, ermiidete leicht und hatte eine ausgesprochene Adynamie. Psychisch 
konnte sie sich schwer konzentrieien und die Perzeption war verlangsamt. Zeichen 
von Paralyse oder Lues cerebri fehlten. Die Sella turcica war von normaler GroBe 
imd Konfiguration; der Augenhintergrund und das Gesichtsfeld zeigten normale 
Verhaltnisse. Bei Untersuchung des vegetativen Nervensystems fand ich Vago- 
tonie, Abnahme der Adrenalinempfindlichkeit imd erhohtc Kohlenhydrattoleranz 
vor. Bei qualitativer Untersuchung des Blutbildes zeigte sich eine 8 proz. Eosino- 
philie. Das Ergebnis einer vorgenommenen Abderhaldenschen Reaktion zeigte 
einen sehr intensiven Hypophyse- und schwacberen Eierstockabbau. 

Diesc Symptome wiesen also auf das Vorhandensein eines typischen 
Ausfalls des vorderen Lappens der Hypophyse. Durch antiluetische 
Behandlung schien eine Besserung einzutreten, schritt jedoch der ProzeB 
immer weiter vor. Nachdem die Symptome, mit jenendurch Simmonds 
bei Anwesenheit einer hypophysaren Kachexie beschriebenen vollkommen 
ubereinstimmten, beschloB ich die Anwendung einer spezifischen Opo- 
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therapie. Die Patientin bekam 3mal wochentlich die Richtersche 
Glanduitrin - Einspritzung. Der Erfolg war iiberraschend und bis 
heute andauemd. Die Patientin fuhlt sich wohl und vollkommen 
gesund, hatte an Korpergewicht erheblich zugenomraen, schaut bliihend 
aus, ist psychisch frisch, lebhaft und lebensfroh; kann die gute Wirkung 
nicht geniigend loben und empfiehlt jedem Bekannten die Hypophysen- 
medikation. Von klinischera Standpunkt kann sie als geheilt betrachtet 
werden und das einzige auf den ProzeB weisende Symptom ist die noch 
nachweisbare Eosinophilie. 

In diesem Falle konnen wir annehmen, daB in der Hypophyse ein 
luetischer ProzeB sich entwickelte, dessen Progression durch die anti- 
luetische Behandlung verhindert wurde, doch verschwanden hiermit die 
Erscheinungen des Hypophysenausfalles noch nicht. Wir hoffen durch 
eine weitere, periodische und systematisch durchgefiihrte Opotherapie 
die Patientin symptomenfrei zu erhalten. 

Unser zweiter Fall bezieht sich auf eine kongenitale hypophysare Hypoplasie: 
B. J., 13jahriger Knabe, mit normalen Ge hurts vorgangen, erblich nicht belastet, 
schon nach der Geburt fiel auf. daB er schlecht sehe, auffallender wurde dies, als 
er zu gehen begann, er stolperte, fiel des ofteren hin und tastete beim Gehen. Er 
trank mehr als Knaben seines Alters und urinierte viel. Schon bei der Geburt 
zeigte sich starke Fettleibigkeit, welche im spateren Verlauf sich immer steigerte; 
hauptsachlich waren an Brust und Bauch, sowie am Nacken und GesaB groBe 
Fettansammlungen festzusteUen. Seine Bewegungen waren trage und schwere 
psychische Defekte zeigten sich. Der Kranke wurde zwecks innersekretorischer 
Untersuchung im Januar dieses Jahres zu mir gewiesen mit der Bemerkimg, daB 
es sich um eine Dystr. adiposo-gen. von Frohlichschem Typus handle und daB 
die Amaurose von einer Geschwulst der Hypophyse herstamme. 

Die Untersuchung ergab folgende Resultate: Die Lange des Kranken betrug 
139 cm, hydrocephaler Schiidel, Schadellange 174 mm. Hohe 120 mm. Umfang 
550 mm. Am Nacken, an der Brust, hauptsachlich am Bauch, weiter an den 
GliedmaBen starke Fettablagerungen; mit Ausnahme der Kopfhaare keine Be- 
haarung, die Augenbrauen lanugoartig; die Haut fiihlt sich kiihl an, ist trocken, 
schuppig und seidenartig. Die Genitalien infantil, die Hoden von der GroBe kleiner 
Bohnen imd konsistent. Im Blute 3,3% Eosinophilie und eine Lymphocytose von 
55%. Adrenalinempfindlichkeit gesteigert, Schilddruse von normaler GroBe und 
Beschaffenheit, Symptome einer veranderten Schilddrusenfunktion nicht vor- 
handen; erhohte Zuckertoleranz (nach 100 g Dextrose), Polyurie. Der Kranke 
zeigte also das typische Bild einer Dystr. adip.-gen. mit den gewohnten Vorder- 
lappenausfallserscheinimgen. Die inneren Organe und das Nervensystem zeigten 
keine Abweichungen vom Normalen, Tumorerscheinungen waren keine, die Unter¬ 
suchung des Augenhintergrundes stellte eine genuine Atrophia nervi optici fest. 
Nachdem Symptome eines Hydrocephalus intemus zweifellos vorhanden waren, 
muBten wir annehmen, daB die genannten Veranderungen vom Hydrocephalus 
stammen, wie das auch andere Autoren beschrieben haben. Dennoch konnte ich 
mich dem Gedanken nicht verschlieBen, daB in diesem Falle von einer Ent- 
wicklungsstorung der Hypophyse die Rede sein kdnne. Und tatsachlich zeigte 
sich bei der Rontgenuntersuchung, daB die Sella turcica fast nur die GroBe eines 
Maiskomes betrug. Nachdem die bei dem Kinde wahrgenommenen Anomalien 
schon bei der Geburt bestanden, miissen w'ir annehmen. daB in unserem Falle 
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eine kongenitale Hypoplasie des vorderen Lappens besteht. Im Entwicklungs- 
mechanismus scheint der Hydrocephalus als atiologischer Faktor zu wirken. 

Der dritte Fall unserer Beobachtung bezieht sich auf einen 10 jahrigen Schuster- 
lehrling, dessen Vater an Tabes starb; anderweitige familiar© Belastung war keine. 
Der Knabe war unter 8 Geschwistem der Funftgeborene, 2 starben im ersten 
Lebensjahre, alle anderen sind gesund. Geburt imd Entwicklung normal, bei 
Abeolvierung von 4 Eiementarklassen lernte er mittelmafiig; in aeinem Fache war 
er gut brauchbar, war immer stark und gesund. In seinem 12. Lebensjahre fiel 
er gelegentlich einer Elntwendung von einem Obstbaum; verlor das SelbstbewuBt- 
sein, ohne Blutung aus Nase, Ohren oder Mund zu haben. Seither hatte er wochent- 
lich 2—3mal typisch epileptische Anfalle, mit Verlust des BewuBtseins, Zahne- 
knirechen, cri Epileptic, spontane Entleerungen; die Anfalle dauem 10—15 Mi- 
nuten, wonach Schlaf eintritt; der Anfalle entsinnt er sich nicht. Auf unserer 
Ambulanz erschien er wegen seiner epileptischen Anfalle und wurde auf die Klinik 
aufgenommen. 

Bei der Unterauchung fanden wir folgendes: Korperlange 136,5 cm. Korper- 
gewicht 42,5 kg; besonders an Bauch, Genitalien, Brust, Nacken und an distalen 
Enden der GliedmaBen starke Fettablagerung. Das Gesicht dick, Schadel sym- 
metrisch, SchadelmaCe: 180, 145, 120, 530 mm, die in die Stim hineingewachsenen 
Haare zeigen sich sparlich; in der Hinterhauptgegend eine V/ 2 cm lange Haut- 
narbe. Augenbrauen sparlich, die Pupillen gleich, von guter Reaktion, Gesichts- 
muskeln gut innerviert. Schilddriise von normaler GroBe und Beschaffenheit, die 
Zeichen eines Myxodems nicht vorhanden, die inneren Organe ohne Befund, Puls- 
zahl in der Minute 78. Die Genitalien inf an til, die Hoden von der GroBe einer 
kleinen Bohne, von harter Konsistenz; Schamhaare und Achselhaare fehlen. 
Wassermannsche Reaktion im Blut sowie im Liquor negativ, die vier Phasen 
ebenfalls. Korpertemperatur standig unter 36°. Die Haut trocken, schuppig. 
Im motorischen und sensorischen Gebiete keine wesentlichen Abweichungen. Per- 
zeption verlangsamt, Intelligenz vermindert. Die Intelligenzprufung nach Binet- 
Simmonds entspricht der Intelligenz eines 8jahrigen Kindes. Der bei unserem 
Kranken vorgefundene somatische und psychische Infantilismus lenkt unsere 
Aufmerksamkeit auf die Hypophyse. Augenhintergrund und Gesichtsfeld bieten 
normale Verhaltnisse; auf dem Rontgenbilde zeigt die Sella turcica normale GroBe 
und Konfiguration. Tagliche Urinmenge betragt 4600 ccm, spez. Gew. 1005, 
Chlorausscheidtmg auf NaCl berechnet 39,98 g, sonst keine pathologischen Be- 
standteile. Bei der Untersuchung des vegetativen Nervensystems sahen wir, daB 
die Reizbarkeit der sympathischen und autonomen Komponente gleichmaBig 
herabgesetzt ist. Nach Injektion von 1 ccm 1 prom. Adrenalins wurde Zucker- 
ausscheidung nicht beobachtet. Nach einer Injektion von Glanduitrin (Hypo- 
physenpraparat von Richter) sank die Urinmenge bis 1800ccm. ImBluto fanden 
wir 5,4proz. Eosinophihe, welche im allgemeinen als Hypophysensymptom ge- 
deutet wird. 

Wir sehen also, daB nach einem erlittenen Trauma, der Ausfall des 
vorderen Hypophysenlappens entstand, dessen Symptome sind: soma- 
tischer und psychischer Infantilismus, Verfettung, Behaarungsanomalien, 
Polyurie, Polychlorurie die Verminderung der vegetativen Reizbarkeit, 
erhohte Zuckertoleranz, Eosinophilie usw. Es konnte zwar, mit Rlick- 
sicht auf den Tabes des Vaters, angenommen werden, daB die Hypo- 
physenveranderung von luetischer Herkunft sein konne, doch da alle 
Geschwister gesund sind, die Zeichen einer Lues hereditaria fehlen, 
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WaR. im Serum und Liquor, sowie die 4. Reaktionen negativ sind, 
konnen wir von diesen Annahmen Abstand nehmen. Doch selbst im 
Falle einer luischen Hypophysenveranderung ware nur das Trauma 
der Grand, welches die Hypophyse — als Locus minoris resistentiae — 
beschadigte und die Progression des Prozesses moglicherweise beschleu- 
nigte. Ich nehme an, daB im Zwischengehim, eventuell in den sympathi- 
schen Zentren der 4. Gehimkammer und in der Hypophyse Blutungen 
entstanden. Unser Fall gehort also in die Kategorie jener Hypophysen- 
veranderangen, weJche Zenker in fiinf, Haushalter und Lucien in 
einem Falle beschrieben haben. Zur Bekraftigung unserer Diagnose 
wendeten wir die durch Pregel modifizierte Abderhaldensche 
Reaktion an und wir fanden einen sehr intensiven Hypophysen- und 
schwacheren Schilddrusen-, Thymus- sowie Hoden- und Nebennieren- 
abbau, zum Zeichen dessen, daB die Hypophysenveranderung das Gleich- 
gewicht des ganzen pluriglandularen Systems storte. 

Diese Erkrankung halt man im allgemeinen fur Hypopituitarismus. 
Die Lappendiagnostik ist problematisch und das zweckmaBigste ist 
sich einer tabellarischen Zusammenstellung zu bedienen. Fur die 
beste halte ich in dieser Hinsicht folgende Peritzsche: 

Die Erkrankungen der Hypophyse: 

1. Erkrankungen des vorderen Lappens: 

a) Hyperfunktion: 1. Akromegalie; 

2. Gigantismus. 

b) Hypofunktion: Nanismus. 

2. Erkrankungen des hinteren Lappens: 

a) Hyperfunktion: Diabetes insipidus. 

b) Hypof unktion: Adipositas pituitaria. 

3. Gemischte Formen: 

a) Hy perf unktion des vorderen mit Hypofunktion des 
hinteren Lappens: Akromegalie mit Adipositas. 

b) Hypofunktion der ganzen Hypophyse: Nanismus 
mit Adipositas. 

4. Erkrankung der Hypophyse und anderen Blutdriisen: 

a) Ovarium oder Testis und Hypophyse: Eunuchoidismus. 

b) Pluriglandulare Erkrankung: Multiple Sklerose der 
Blutdriisen. 

Diese Tabelle ist fur praktische Zwecke sehr brauchbar, gestattet 
eine rasche Diagnose, hat jedoch den Fehler, daB sie nicht siimtliche 
Symptome aufweist wie z. B. Ateliosen, Erhohung der Kohlenhydrat- 
toleranz, Verminderang der Adrenaiinempfindlichkeit usw. Ebensolchen 
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Fehler hat die Zusammenstellung von Dunn, Baumel und Margarot, 
doch hat diese den Vorteil, daB wir mit ihrer Zuhilfenahme die Peritz- 
sche erganzen konnen, weshalb ich die auf die Insuffizienzien beziigliche 
Tabelle nachfolgend gebe: 

Symptome der Hypophyseninsuffizienz: 

A. Insuffizienz des vorderen Lappens: 

a) Totale: Ateliose. 

b) Partiale: 1. Achondroplasie; 

2. periostale Dystrophie. 

B. Insuffizienz des hinteren Lappens: 

a) Dystrophia adiposo-genitalis; 

b) 1. Verfettung ohne genitale Hypoplasie; 

2. genitale Hypoplasie mit Verfettung. 

Doch selbst nach Vergleich der zwei Tabellen bleiben Sy mptome 
iibrig, welche in der Zusammenstellung fehlen, wie z. B. Ausfall der 
Zahne, Eosinophilie, Knochenveranderungen im weiteren Sinne, Schild- 
driisen-Korrelationen, Enuresis pituitaria, Temperaturveranderungen, 
Somnolenz, vortibergehende oder stationare funktionelle Storungen, 
psychische Defekte, topische Diagnostik der hypophysaren Kachexien-, 
trophische Storungen der Haut usw. 

Bei Summierung der bei unserem Kranken beobachteten Symptome 
miissen wir annehmen, daB in diesem Falle von einer Hypofunktion 
samtlicher Lappen die Rede sei. Als Analogien kann ich noch folgende 
Falle anfuhren. IneinemFall Vauchers handelt es sich um eihen21 jah- 
rigen jungen Mann, dessen im 12. Lebensjahre erlittenes Schadeltrauma 
zu einem eunuchoiden Infantilismus fuhrte, wobei wir annehmen konnen, 
daB die Hypofunktion des vorderen Lappens mit einer Hyperfunktion 
des hinteren einherging. Mouriquand beschrieb eine Dystr. adiposo-gen. 
mit gleichzeitigem Diabetes insipidus, also auch hier eine Storung des 
funktionellen Gleichgewichtes beider Lappen. In diesem Falle war 
keine sellare Veranderung nachzuweisen. Ernest S. Gross beschrieb 
einen Fall von Hypopituitarismus (kleine Statur, Verfettung, sparliche 
Behaarung, Amenorrhoe, genitaler Infantilismus) wobei die Dimen- 
sionen der Sella turcica normal waren. Im Falle Maranons fand man 
bei totalem Ausfall der Hypophyse organisierte Blutungen; doch 
radiologisch imponierte die Sella normal. In diesen Fallen entwickelten 
sich ebenfalls die Symptome nach einem Schadeltrauma. Ich erwahne 
obige Falle nur, weil bei unseren Kranken auch keine sellare Verande- 
rungen vorzufinden waren. Die Polyurie und Polychlorurie halte ich 
fur eine Veranderung im Bereiche der sympathischen Zentren des 
Zwischengehimes. 
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Unser vierter Fall bezieht sich auf eine funktionelle Schwache der Hypophyse. 
Er betrifft R. L., 21jahrigen Handelsangestellten, dessen Eltem Blutsverwandte 
sind, er selbst degeneriert und in 8 Monaten geboren ist. Bis 1917 gesund, 
trat sodann ohne primare Polydipeie Polyurie ein, init taglicher 6 1-Urinaus- 
scheidung. Er hatte standig Kopfschmerzen, in den GliedmaBen neuralgische 
Schmerzen, das Interesse fiir die Geschehnisse der AuBenwelt sank, ebenso konnte 
er seine Gedanken nicht konzentrieren. Obzwar er normale Erektionen hatte, 
traten weder Ejaculation noch Wollustgefiihle ein. Genitalien gut entwickelt. 
Interessant war, daB im Gegensatz zur rechten Gesichtshalfte die Behaarung an 
der linken viel starker wuchs. Im Februar 1917 wurde er an einer der medizinischen 
Kliniken aufgenommen, wo bei Feststellung eines Diabetes insipidus Organotherapie 
angewendet wurde, welche die Symptome innerhalb 5 Monaten verschwinden 
machte. Die ofters vorgenommene Wassermannsche Reaktion war negativ, eine 
Veranderung war weder an den inneren Organen, noch am Nervensystem zu kon- 
statieren. Die Wasser- wie Salzentziehung, die Zugabe von Kochsalz in die Speisen 
vertragt er gut, wobei die Polyurie sowohl wie die Refraktion des Blutes (1,3498) 
unbeeinfluflt bleiben. Bei Untersuchung des vegetativen Nervensystems war eine 
Vagotonie feststellbar. Nach GenuB von 100 g Traubenzucker trat keine alimen- 
tare Glykosurie auf. Die Adrenalinempfindlichkeit herabgesetzt, Adrenalin- 
glykosurie war keine und nach Organotherapie (Glanduitrin sec. Richter) trat nur 
voriibergehende Besserung ein. Augenhintergrund und Gesichtsfeld normal, die 
Sella zeigte normale Konfiguration. 

Also fanden wir bei unserem Kranken Vagotonie, Polyurie, Behaa- 
rungsanomalien, Infantilismus (weibliches Becken, Impotenz), Er- 
hohung der Kohlenhydrattolerenz, Mattigkeit, zeitweise auftretende 
Schwacheanfalle, Nackenschmerzen, Schwache der psychischen Konzen- 
tration. Diese Symptome stimmen mit jenen 5 kardinalen iiberein, 
welche Wilhelm Fliess im Jahre 1917 in der ,,Medizinischen Klinik <£ 
unter dem Titel: ,,Ein neuer Symptomenkomplex der Hypophysis 
cerebri 44 veroffentlichte. Die kardinalen Symptomeder durch ihn beschrie- 
bene Hypophysenschwache waren: 1. Mattigkeit und in Anfalien auftre- 
tendes Schwachegefuhl; 2. Schwache der psychischen Konzentrations- 
fiihigkeit; 3. Poljoirie oder Enurese; 4. auf die Strecker lokalisierte 
Nackenschmerzen; 5. Storungen der Menstruation, Menorrhagien, Impo¬ 
tenz bei Mannem. AuBer die^en Symptomen fanden wir bei unserem 
Kranken noch weibliches Becken, Behaarungsanomalie, Erhohung der 
Kohlenhydrattoleranz, als auf Hypophysenveranderung weisende Sym¬ 
ptome. Die Hypophysenschwache entwickelt sich im allgemeinen nach 
Geburt oder friihzeitig eingetretener Pubertat, welche Vorgange zur 
physiologischen Hypertrophie der Hypophyse und zu ihrer sekundaren 
Erschopfung oder funktionellen Minderwertigkeit fiihren. Nach Fliess 
soil die Ursache Erschopfung des vorderen Lappens sein. Ziemlich 
haufig sollen auch die Formes frustes seii\. Auch bei unserem Kranken 
traten die beschriebenen Symptome nach einer stiirmisch abgelaufenen 
Pubertat auf. Die Abderhaldensche Reaktion ergab einen intensiven 
Hypophysen- und schw r acheren Thymus- und Hodenabbau und so eine 
Bekraftigung unserer Diagnose. Hier mochte ich noch erwahnen, daB 
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Zeichen eines Status thymo-lymphaticus nicht vorhanden waren und 
der Thymusabbau vielleicht auch mit der rasch verlaufenen Pubertat 
in Zusammenhang sei. In diesem Faile konnen wir also eine Funktions- 
schwache der Hypophyse annehmen, welche samtliche Fliessschen 
Kardinalsymptome zeigte. 

Der fiinfte Fall unserer Beobachtung bezieht sich auf eine Dystr. adiposo-gen., 
in deren Verlauf Idiotismus, Koprolalie und Pyromanie auftrat. B. A., 13jabriger 
Knabe von 122 cm Korperlange, 36 kg Korpergewicht, Vater imbezill, Mutter 
leidet an Trunksucht, ein Bruder epileptisch; Geburt normal, die Schule konnte 
er nicht besuchen, weil er den Unterricht standig storte und nicht lemte, jedoch 
das Lesen und Schreiben — zwar unvollkommen — erlemte. Schon im neunten 
Lebensjahre zeigte er Neigung zur Pyromanie und kaufte fur von zu Hause ge- 
stohlenes Geld Ziindholzchen und regte die anderen Kinder zum Feuermachen 
an. Gelegentlich der Enite entziindete er eine groBere Menge Getreides und tanzte 
freudestrahlend, mit errotetem Gesicht um das Feuer. Zu dieser Zeit nahmen 
wir ihn als gemeingefahrlichen Kranken auf imsere Klinik auf. 

Die Haut des Kranken war trocken, zeigte Desquamation, Zeichen eines Myx- 
odems fehlten, am Nacken, an der Brust, am Bauch und an distalen Enden der 
GliedraaBen war das Fettpolster ubermaBig entwickelt, das Gesicht verfettet, die 
Genitalien infantil, die Hoden von kaum faBbarer GroBe. SchadelmaBe: 177, 
142, 120, 521 mm; Kopfhaare sparlich, andere Korperbehaarung fehlte vollkommen. 
Die lebhaften Patellarreflexe ausgenommen, fanden wir weder seitens der inneren 
Organe noch des Nervensystems Verandenmgen. Die Intelligenzprufung nach 
Binet - Simmonds zeigte nicht das geistige Niveau eines Sjahrigen Kindes. Das 
Kind zeigte Lebhaftigkeit, groBe Beweglichkeit und gebrauchte bei standigem 
Lachen triviale Ausdrucke und Schimpfworte. Die Adrenalinempfindlichkeit war 
gering; es zeigte erhohte Kohlenhydrattoleranz. Augenhintergrund normal, das 
Gesichtsfeld konnte man nicht untersuchen. Ich mochte hier ausdriicklich be- 
tonen, daB keinerlei Erscheinungen einer Schilddriisenerkrankung vorhanden 
waren. Auf dem Rontgenbilde sahen wir eine starke Exkavation der Sella turcica 
und verschwommene Processus clinoidei. Das Intercssante an diesem Faile ist, 
daB die Hypophysenveranderung, welche fur Dystr. adiposo-gen. typisch war, Idiotis- 
mus, Pyromanie und Koprolalie verursachte, und daB er in die funktionelle St6- 
rungen sowohl, wie in die Korrelationen der psychischen Sphare mit der Hypo¬ 
physe Einblick gewahrt. 

Der vierte Fall bezieht sich auf den 11 jahrigen Idioten K. P., in dessen Familie 
mehrfache erbliche Belastung ist: Der GroBvater vaterlicherseits veriibte Selbst 
mord, Vater war nephritisch, von 15 Geschwistem starben 8 an Tuberkulose, er 
ist selbst nicht tuberkulos und das jiingste Kind. Gehen, Sprechen lemte er bei- 
zeiten, bis zum fiinften I^ebensjahre war er vollkommen gesund, frisch und lebhaft. 
Dann bekam er Masern, danach begann er abzumagern; blieb in der Entwicklung 
zuruck und trank viel Wasser, urinierte oft und viel; damals wurde auch Melliturie 
festgestellt. In einigen Jahren schwand die Melliturie und nur Polyurie und Poly- 
dipsie blieben zuruck. In der Nacht naBte er ins Bett, fror standig, die Tempera- 
turen waren subnormal. Korperlange 119 cm, Korpergewicht wahrend der Zeit 
unserer Beobachtung (3 Monate) im Durchschnitte 18 kg, obzwar er so viel aB 
wie ein Erwachsener. In korperlicher und psychischer Entwicklung blieb er 
zuriick. SchadelmaBe: 172, 134, 95, 510 mm. Intercssante trophische Storungen 
waren an der Haut zu finden, welche fleckig pigmentiert war und den Handen 
tigerfellartiges Aussehen verlieh. Die FiiBe waren auffallend cyanotisch, und er litt 
an Akroparesthesien. In diesem Faile ist es zweifellos, daB sich nach den Maseru 
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eine infektidee Veranderung der Hypophyse entwickelte, welche das beschriebene 
Syndrom zustande brachte. 

Unser siebenter Fall bezieht sich auf eine bei einem Erwachsenen nach pri- 
marem Hydrocephalus entwickelte Hypophysenveranderung: Sch. G., 43jahriger 
Zimmermaler, dessen ein Onkel psychotisch gewesen, von anderer erblichen Be- 
lastung weiB er nichts. Er hatte 18 Geschwister, von denen sieben leben, die 
anderen an infektioeen Krankheiten starben. Geburt und Entwicklung normal; 
er lemte gut, war in seinem Fache tiichtig und fleiBig. Seit 7 Jahren krank; litt 
an Schwindelanfalien und seine Sehkraft niramt standig ab. In Wien wurde er 
(Eiselsberg) wegen Kleinhimbruckenwinkelgeschwulst operiert, jedoch bei der 
Operation fand man keine Geschwulst. Nach der Dekompression besserte sich 
die Sehkraft die sich nach einem Jahre wieder verschlimmerte; die Gegenstande ver- 
schwommen vor den Augen, zeitweise sah er doppelt; Hande und FiiBe wurden 
schwacher, er schluckte schwer, die Fliissigkeiten kamen oft aus der Nase, er 
hatte Incontinentia urinae, starke Schwindelanfalle imd Schmerzen an der rechten 
Stimhalfte, ofters Brechreiz. Lues negiert, infektiose Krankheiten soli er nicht 
gehabt haben, er war maBiger Trinker. 

Status vom 10. VIII. 1919: 169 cm lang, gut entwickelt und emahrt. Auf 
dem Hinterhaupt Narbe einer osteoplastischen Trepanation. SchadelmaBe etwas 
iiber das Normale: Lange 192 mm, Breite 168 mm, Hohe 121 mm, Umfang 560 mm, 
Schadelindex 82,8; nicht auffallende Asymmetrie beider Gesichtshiilften. Hori- 
zontaler Nystagmus, maBige Anisokorie imd UngleichmaBigkeit der Pupillen sowie 
trage Reaktion. Uvula deviiert nach rechts, die Sprache hatte einen nasalen Timbre. 
Die Zunge ist auffallend groB (Makrogkfesie); bei Offnung des Mundes erscheint 
die Zunge vor der Zahnreihe. Die Endphalangen der Finger verdickt, das Knie 
progniert, die Nase plump, dick. Innere Organe ohne pathologischen Befund. 
Tagesurinmenge 2900 ccm, enthalt weder EiweiB noch Zucker. Wassermannsche 
Reaktion im Blute positiv ( + ). Erektion unvollstiindig, Wollustgefiihl hatte er 
nicht. Dem Munde entrinnt standig leichtfliissiger Speichel. Temperatur normal. 
Der linke N. facialis innerviert trage, beim Stehen und Gehen zeigt sich eine cere- 
bellare Ataxie, Romberg positiv, er fallt bei dem Versuch nach links, BarAnyscher 
Versuch positiv; fallt ebenfalls nach links, das Gehen breitspurig. Bauchreflexe 
konnen nicht ausgelost werden, Cremasterreflexe nur an der rechten Seite, die 
anderen Reflexe gesteigert, pathologische Reflexe und Klonus nicht vorhanden. 
Das Gesichtsfeld konzentrisch eingeengt; auf dem Augenhintergrund die Grenzen 
beider Papillen verschwommen, schmutzig-grau, die GefaBe verengt, die Locher 
der Lamina cribrosa nicht sichtbar. Ophthalmologische Diagnose: Neuritis in 
atrophiam vergens oculi utriusque. Dysarthrie \md Aphasie hatte er nicht, das 
Sprechen erschwert. In psychischer Hinsicht keine pathologischen Abweichungen. 

Wir begannen mit einer antiluetischen Kur, worauf die subjektiven Beschwer- 
den eine Zeitlang abnahmen, danach traten beim Sprechen bulbare Erscheinungen 
auf, so z. B. konnte er die Konsonanten B und-P kaum aussprechen. Auch wir 
dachten an Kleinhimgeschwulst, doch setzten wir die antiluetische Behandlung 
fort. Am Ende Dezember begannen heftige Kopfschmerzen, weitere Abnahme der 
Sehkraft. Da bemerkten wir, daB die Lippen sichtbar dicker werden. Am 11. H. 
1920 lie Ben wir wegen seinem akromegalischen Habitus eine Rontgenaufnahme 
vomehmen und da zeigte sich eine sellare Exkavation (Elischer), hierauf modifi- 
zierten wir unsere Diagnose auf Tumor hypophyseos und entsclilossen uns zur 
Operation, welche Prof. VerebAly (I. chirurgische Universitatsklinik) nach 
Schloffer vornahm. Der Kranke starb w^ahrend der Operation. Bei der Ob- 
duktion (Krompecher) wurde keine Gehimgeschwulst gefunden. Infolge der 
ersten Operation entstand hochgradiger Substanzverlust im Kleinhim imd in dem 
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Occipitallappen und entstanden bindegewebige Zusammenwachsungen, welche die 
cerebeUaren Symptome so erklarten. Der Sella war stark exkaviert. Die Gehim- 
kammem waren iibermaBig erweitert und ein groBer Hydrocephalus intemus 
driickte die Pars infundibuli. Die Hypophyse zeigte makroskopisch folgende Ver- 
haltnisse: Die Hypophyse war etwas vergroBert, etwas iiber bohnengroB, beilaufig 
in der Mitte der Driisenbypophyse ist eine 2 mm tiefe Einkerbung. Auch ist die 
Pars infundibuli verdiinnt, etwas eingeknickt. Die histologische Unterauchung 
der Hypophyse wurde im histologischen Laboratorium unserer Klinik von Dr. 
Schuster vorgenommen. Schusters Befund lautet folgend: „Die in Serienschnitt 
aufgearbeitete Hypophyse zeigt folgende Veranderungen: 1. entsprechend der Ein¬ 
kerbung entspricht der Driisen hypophyse ein mit einem dicken bindegewebigen 
Biindel umgebener adenomartiger Teil. Daselbet sind die Driisenzellen tiefblau 
gefarbt und die in Mehrzahl befindlichen eosinophilen Zellen tiefrot gefarbt. Auf- 
fallend ist der kompakte Bau der Drusengange und intensive Ftirbung der eosino¬ 
philen und basophilen Zellen; 2. so in der Mitte und Seitenlappen der Driisen- 
hypophyse iiberwiegen die eosinophilen Zellen, die basophilen Zellen sind klein, 
die Drusengange sind mit dicken, bindegewebigen Strangen umwallt. Stellen- 
weise sind die eosinophilen wie die basophilen Zellen degeneriert, vakuolisiert; 
3. die Capillaren sind mit Blut vollgepfropft. Die Wande der GefaBe sind etwas 
verdickt. In der Pars intermedia und nervosa sind frische Blutungen. Die Pars 
nervosa enthalt sehr viel Pigmentzellen. Histologische Diagnose: Sclerosis glan- 
dulae hypophysis, haemorrhagiae recentes partis nervosae hypophysis, compressio 
hypophysis; Vermehrung der eosinophilen Zellen. 

Dieser Fall ist deshalb lehrreich, weil er Hypophysengeschwulst 
vortauschte und zu diagnostischen Irrtumern fiihrte. Die Erklarung der 
Erscheinungen war in der Veranderung der Hypophyse zu finden. 

Sonach iibergehe ich auf die Beschreibung unserer Falle bei welchen 
das primum movens in den luetischen Veranderungen der Hypophyse lag. 

Der achte Fall unserer Beobachtung ist eine Lues hereditaria, wo im Laufe 
der Krankheit eine hypophysare Kachexie mit letalem Ausgang endete. Diesen 
Fall mochte ich nur in groben Ziigen beschreiben. R. A., 23jtihriges Miidchen, 
von 4 Geschwistem leiden drei an Lues hereditaria. Bis zum 13. Lebensjahre fiihlte 
sie sich wohl und gesund, absolvierte 6 Elementarklassen, lernte mittelmaBig, war 
fleiBig; da begann ihre Auffassung schwiicher zu werden, sie sprach wenig, wurde 
apathisch. Die Menstruation zeigte sich erst im 18. Lebensjahre und erschicn 
nur zweimal. Seit dem Jahre 1915 verschlechterte sich ihr Zustand stark, sie konnte 
nicht mehr gehen. SchadelmaBe proportionell, Augenbrauen kaum entw'ickelt, 
sonstige Korperhaare lanugoartig. Auf beiden Augen Ptose, Pupillendifferenz, 
UngleichmaBigkeit, keine Licht- und Akkommodationsreaktion. Kronen der oberen 
Zahne fehlen. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auslosbar. Wassermann- 
sche Reaktion im Blut positiv ( + + + ). Die Brustdriisen sehr klein, infan til, 
Driisensubstanz nicht zu tasten, das ganze Individuum zeigte infantilen Habitus 
Achsel- und Schamhaare fehlen vollstandig, die groBen und kleinen Schamlippen 
wie bei einem kleinen Kinde. Die Hande und FiiBe cyanotisch, sehr klein. Der 
groBte Durchmesser des FuBes 19 cm, die Endphalangen der Hande trommel- 
schlagerartig verdickt. Psychisch vollig stumpf. Auf der Klinik war sie vom 
5. XI. bis 20. XI. 1917; wahrend dieser Zeit exitierte sie an einer rapid verlaufenen 
Kachexie, wahrend welcher das Korpergewicht auf 25,6 kg sank. Bei der Ob- 
duktion (Buday) fand man folgendes: Die Leiche des 23jahrigen Miidehens 
zeigt auffallend infantilen Habitus, imponicrt als 12jiihriges Kind, durch stark 
gracilen, unentwickelten Knochensvstems. Die Muskulatur atrophiseh, das Gesicht 
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zeigt altlichen Ausdruck, die oberen Zahne schwamraartig verandert, mit fehlenden 
Kronen. GroBter Umfang des Brustkorbes 63 cm, die Briiste klein und unent- 
wickelt, die Brustwarzen kaum pigmentiert, die Genitalien infantil. GroBter 
Durchmesser der Hand 6 cm, 7 cm breit, die Finger samt Weichteilen bleistiftdiinn. 
Samtliche parenchymatose Organe atrophisch. In der Hypophyse sind gummos 
entziindbche Veranderungen feststellbar. 

In diesem Falle verursachte die luetische Erkrankung der Hypo- 
physe Infantilismus, das Zurtickbleiben des Knochenwuchses und die 
fortschreitende und zuTod fiihrendeKachexie. Bei W. R. 13jahrigen an 
Paralysis infantilis leidenden Miidchen entwickelte sich Adipositas 
pituitaria, welcher Fall im allgemeinen jenen luetischen Hypophysen- 
veranderungen ubereinstimmt, welche Nonne, Goldstein, Wagen- 
man, Weygandt und andere beschrieben und ich deshalb auf ihre 
Detaillierung nicht eingehe. Ebensolche luetische Hypophysenveran- 
derung war in unserem 10. Fall festzustellen. Im 11. Fall unserer Beob- 
achtung entwickelte sich bei einem 16jahrigen, an Lues hereditaria 
leidenden Madchen J. E. im 11. Lebensjahre Adipositas und Infantilismus. 

Ich gehe jetzt auf die Beschreibung des zwolften Falles unserer Beobachtung 
iiber, welcher darum interessant ist, weil die luetische Veranderung der Hypo¬ 
physe inmitten vollkommener geistiger und physischer Gesundheit auftrat. E. D.„ 
18jahriger junger Mann, dessen GroBvater vaterlicherseits Selbstmorder, jener 
miitterlicherseits tnmksiichtig war. Von 7 Geschwistem star ben 4 in jugendlichem 
Alter. Gehen und Sprechen lemte er reclitzeitig, absolvierte 6 Elementarklassen, 
hatte gute Auffassung imd Lemerfolge. Lues soli in der Familie nicht vorgekommen 
sein. Bis zum 12. Lebensjahre war er vollkommen gesund, als dann ein Ruckbleiben 
im Wachsen eintrat; seine mit 2 Jahren jiingere Schwester tiberholte ihn darin. 
Er wollte Fleischhauer werden, doch nahm man ihn wegen seiner kleinen Statur 
nicht. Auch hatte er deswegen seitens seiner Kameraden viel Spotteleien zu er- 
dulden, man nannte ihn einen Zwerg, was ihn anfanglich nicht, spaterhin aber 
bereits mehr argerte. Im Jahre 1915 wurde er immer mehr widerspenstig, hatte 
ofters Wutanfalle, war mit seinen Verwandten grob und nervos, saB oft untatig, 
suchte die Warme und Speise, alien anderen gegenuber zeigte er sich unempfind- 
lich. Im Jahre 1919 war die Abnahme der geistigen Fahigkeit und eintretende 
Verfettimg bereits auffallend, spaterhin konnte er selbst nicht mehr rechnen. Im 
November 1919 wurde er auf unsere Klinik aufgenommen. 

Die anthropologischen MaBe waren folgende: Korpergewicht 51 kg, Korper- 
lange 139 cm, Rumpflange 139 cm, obere GliedmaBenlange 63,2 cm, untere Glied- 
maBenliinge 78,2 cm. Vom Schultergelenk bis zum Olecranon 29,4 cm. Vom 
Olecranon bis zu Ende der III. Phalange 36,5 cm. GroBter Durchmesser des 
Brustkorbes 67,3 cm. Entfemung der Fingerspitzen vom Boden 53,2 cm. Von 
der Spina iiiaca ant. sup. bis zum Boden 61,5 cm. Schadelumfang 56,2 cm, 
Schadellange 181 mm, Schadelbreite 156 mm, Schadelhohe 111 mm. Ohr-Stim- 
linie 215 mm, Ohr-Occipitallinie 305 mm. Sckiidelindex 86. Stim niedrig, Occi- 
pitalgegend stark vorspringend, Ohren asymmetrisch und groB, Nasenwurzel ein- 
gedriickt, Gesicht aufgedunsen, der Hals kurz und dick; an der Brast, am Bauch 
und an den GliedmaBen starke Fettansammlung, vollkommener Behaarungs- 
mangel, infantiler Penis, die Hoden bohnengroB und konsistent, die Haut trocken, 
schuppt lamellos. Die Schilddriisc von normaler GroBe imd Konsistenz; die Zei- 
ehen einer Schilddriisenerkrankung fehlten. 
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Die linke nasolabiale Furche ist verschwommen, beide Pupillen lichtstarr, 
die rechte groBer. In den Handem Zitten, Ataxie, lebhafte Reflexe, spastische 
Reflexe und Klonus nicht vorhanden. Beim Sprechen auffallende Dysarthrie, 
schwache Perzeption, Vergessenheit, Apathie, dementes Betragen, Abnahme der 
Intelligenz. Im Blute stark positive Wassermannsche Reaktion ( + + +)• Beider 
Untersuchung des vegetativen Nervensystems zeigt sich eine hochgradige Sym¬ 
pathicotonic: Ehrmann-Lowysche Reaktion stark positiv, Aschnersche kardio- 
bulbare Ph&nomen negativ. Vaguskompression erfolglos, intensiver Dermographis- 
mus, nach Adrenalininjektion intensive und langdauemde Pulszahl und Blut- 
druckerhohung, Tremor, Brechreiz, Blasse der Haut, Unbehagen, 3,5proz. Adre- 
nalinglykosurie; Kohlenhydrattoleranz erhoht. Im qualitativen Blutbilde 3,7proz. 
Eosinophilie, 5,1 proz. Mononucleose. Nach Pilocarpin- und Atropininjektionen 
traten keine besonderen Erscheinungen auf. 

Bei unserem Kranken sehen wir also das Bild einer juvenilen Paralyse, 
welcher vor Jahren ein Dystr. adip.-gen. vorausging. Nach alledem 
ist eine Lues hereditaria im Vordergrund, welche so die Dystr. adiposo-gen. 
wie die Paralyse verursachte. Der Fall gewinnt an Interesse dadurch, 
daB die luetische Veranderung der Hypophyse erst isoliert bei intakten 
geistigen Fahigkeiten und ohne Manifestierung sonstiger psychischer 
Symptome auftrat. In diesem Falle trat also die Hypophysenveran- 
derung bei einem in guter Entwickelung begriffenen Individuum auf 
und erst spater zeigten sich die Symptome der Dystr. adip.-gen. 

Bei der Beschreibung unserer Falle gab ich keine vollstandige 
Krankengeschichte, wollte nur die Hypophy sen veranderungen in den 
Vordergrund riicken. Obzwar der Zweck meiner Mitteilung zu zeigen war, 
daB die nichtgeschwulstartigen Veranderungen der Hypophyse vom 
Gesichtspunkt des Zahlreichtums und Interesses wohl mit jenen Ver¬ 
anderungen gescbwulstartiger Natur vergleichbar sind, weiB ich gut, 
daB auBer der Hypophyse andere Faktoren auch mitwirken. Zwischen 
den einzelnen Blutdrusen bestehen gewisse Korrelationen, bei Erkran- 
kung der Hypophyse werden auch andere endokrine Drusen in Mit- 
leidenschaft gezogen und ihre Symptome machen das Krankheitsbild 
mannigfaltig Was wir heute den Veranderungen einzelner Blutdrusen 
zuschreiben kann pluriglandularen Ursprungs sein und wdr sehen im 
Krankheitsbilde nur die dominierende Rolle einzelner Drusen. Deshalb 
schlieBe ich meine Arbeit mit den Worten Grassets, der sie schon im 
Jahre 1910 wie folgt beschrieb. „L , insuffisance isolee d’une seuleglande 
k secretion interne apparait de plus en plus comme une rarete ou une 
creatrice artificielle. ... Je crois que le groupe des syndromes pluri- 
glandulaires est destine k envahir de plus en plus, si meme il ne remplace 
pas un jour, tous les autres.“ 

Ich komme einer angenehmen Verpflichtung nach, wenn ich dem 
Herm Professor Hof rat E. E. Moravcsik, meinem geehrten Chef, 
fur seine wohlwollenden Ratschlage und Weisungen meinen Dank 
ausspreche. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 15 
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Bemerkungen zu dem „Entwurf zu einem deutschen Straf- 
gesetzbuch yon 1919“ *). 

Von 

Prof. Dr. Gustav Aschaffenburg (Koln). 

(Eingegangen am 1. August 1921.) 

Der vor kurzem erschienene Entwurf eines Deutschen Straf- 
gesetzbuches tragt die Jahreszahl 1919. Mit ihm und der dazu ge- 
horigen Denkschrift gleichzeitig wurde ein bis dahin durch den Krieg 
zurtickgehaltener Entwurf der Strafrechtskommission vom 
Jahre 1913 veroffentlicht, so daB im ganzen jetzt 3 ausfuhrliche Ent¬ 
wurf e vorliegen, die als amtliche oder halbamtliche zu gelten haben. 
Nut an den Vorentwurf vom Jahre 1909 konnte bisher die kritische 
Sonde angelegt werden; der Entwurf der Strafrechtskommission, nur 
in groBen Umrissen von Ebermeyer veroffentlicht, ist erst jetzt in 
seinem Wortlaut bekannt geworden, da sein AbschluB in die erste 
Kriegszeit fiel. 

Wie umfangreich die Kritik des Vorentwurfs war, zeigt am besten, 
daB im Reichsjustizamt schon im Jahre 1911 eine Zusammenstellung 
der Veroffentlichungen bis Ende 1910 angefertigt werden konnte, die 
in einer vorbildlichen Knappheit und mit einem erstaunlichen Spur- 
sinn und FleiB alle irgendwie wichtigen AuBerungzn zu dem Vorentwurf 
in einem dicken Bande zusammenfaBte. 

Ist nun alles das, was durch diese Kritik an Verbesserungen vor- 
geschlagen wurde, hinreichend verwertet worden, und ist insbesondere 
das, was wir als Psychiater erwarten konnen und mussen, erfiillt, oder 
miissen wir abermals unsere Stimme erheben, um mit unsem Forderungen 
im Interesse unserer Kranken, aber auch im Interesse der offentlichen 
Rechtssicherheit durchzudringen ? 

I. Die Unzurechnungsfahigkeit. 

Es sind genau 11 Jahre, seitdem ich im psychiatrischen Verein der 
Rheinprovinz uber den Vorentwurf berichtet habe 2 ). Damals lautete 
die dem § 51 unseres jetzigen Strafgesetzbuches entsprechende Be- 
stimmung : 

J ) Nach einem Vortrage auf der 96. Versammlung des psych. Vereins der 
Rheinprovinz am 26. VI. 1921. 

2 ) Allg. Zeitschr. f. Psychiatr. u. psych.-gerichtl. Med. CT, 955. 

15 * 
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„Nicht strafbar ist, wer zur Zeit der Handlung geisteskrank, blddsinnig oder 
bewuBtlos war, so daB dadurch seine freie Willensbestimmung ansgeschlossen 
wurde.“ 

Beanstandet wurden von mir und anderen die Bezeichnungen 
geisteskrank 4c , ,,blodsinnig 44 oder ,,bewuBtlos 44 sowie vor allem, daB 
durch die Beibehaltung des Ausdrucks: ,,AusschluB der freien Willens- 
bestimmung 44 die alten Schwierigkeiten auch weiterhin bestehen bleiben 
muBten. Dagegen wurde als zweckmaBig die grundsatzliche Annahme 
einer Fassung bezeichnet, die — im Gegensatz zu dem Schweizer Straf- 
gesetzbuch — nieht die biologischen Merkmale allein als Kennzeichen 
der Unzurechnungsfahigkkeit betraehtet, sondem durch Zusatze kenn- 
zeichnet, daB neben der psychischen Abweichung auch noch deren 
Bedeutung fiir das Zustandekommen der Straftat erfaBt werden miisse. 
Das war um so notwendiger, als sonst die strafrechtliche Kennzeichnung 
der Zustande verminderter Zurechnungsfahigkeit auf Schwierigkeiten 
gestoBen ware. 

Ich habe damals als Fassung vorgeschlagen: 

„Nicht strafbar ist, wer sich zur Zeit der Handlung in einem Zustande von 
Geistesstorung, Geistesschwache oder BewuBtseinsstdrung befunden hat, durch 
den er nicht die Fahigkeit besaB, das Unrecht seiner Tat einzusehen oder dieser 
Einsicht gemaB zu handeln.“ 

Ich hatte mich d^bei an den osterreichischen Vorentwurf von 1909 
angelehnt, in dem es aber zum SchluB heiBt: ,,oder seinen Willen dieser 
Einsicht gemaB zu bestimmen 44 . Der Kommissionsentwurf nahm 
einen dem osterreichischen entspreehenden Wortlaut an, und aus 
dieser Fassung ging dann der jetzige § 18 hervor: 

„Nicht zurechnungsfahig ist, wer zur Zeit der Tat wegen BewuBtseinsstdrung, 
wegen krankhafter Stdrung der Geistestatigkeit oder wegen Geistesschwache un- 
fahig ist, das Ungesetzliche der Tat einzusehen oder seinen Willen dieser Einsicht 
gemaB zu bestimmen. 44 

Es ist mir nicht recht verstandlich, warum der Ausdruck ,,Wille h4 
aufrecht erhalten worden ist, zumal inzwischen in dem osterreichi¬ 
schen Strafgesetzentwurf vom Jahre 1912, meinem Vorschlage ent- 
sprechend, der letzte Satzteil den Wortlaut erhalten hatte: ,,oder 
dieser Einsicht gemaB zu handeln 44 . Ich meine, daB diese Fassung 
unbedingt vorzuziehen ist; sie ist ebenso klar wie die andere und nicht 
miBverstandlich. Abgesehen davon, daB die Redewendung ,,seinen 
Willen zu bestimmen“ ungeschickt ist und der sonst im jetzigen Entwurf 
hervortretenden Sorgfalt der Sprache nicht ganz entspricht. 

Ganz neu ist im jetzigen Entwurf die Wahl des Ausdruckes: ,,Das 
Ungesetzliche der Tat“. Dazu heiBt es in der beigegebenen, im ganzen 
wohl mit Riicksicht auf die Teuerung etwas zu kurzen, Denkschrift: 
,,Aus der Fassung (,,Das Ungesetzliche 44 ) ergibt sich unzweideutig, 
daB es fur die Frage der Zurechnungsfahigkeit nicht darauf ankommt, 
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ob der Tater das Sittenwidrige der Tat einsehen kann, sondern auf die 
Fahigkeit, die Tat als rechtlich miBbilligt anzuerkennen.“ 

Der osterreichische Entwurf hat das „Unrecht“ festgehalten und 
begriindet seine entgegengesetzte Auffassung in den ,,Erlautemden 
Bemerkungen zum Entwurf eines osterreichen Strafgesetzbuches vom 
Jahre 1912“ mit fast dem gleichen Wortlaut, nur unter Umkehrung 
des Inhalts: „Wenn der Entwurf von der Einsicht in das ,Unrecht‘ 
der Tat spricht, so soli damit ausgedriickt werden, daB es nicht auf die 
Kenntnis oder die Kenntnismoglichkeit der gesetzlichen Bestimmungen 
ankommt. Die Einsicht in die Normwidrigkeit der Tat kommt gar nicht 
in Frage, sondern nur ein solches MaB der Einsicht, daB den Tater 
befahigt, den gemeinschadlichen, antisozialen Charakter der Tat zu 
erkennen.“ 

Fragen wir uns, welche Fassung vorzuziehen ist, so werden wir 
wohl fur die deutsche uns entscheiden. Es ist fur den Durchschnitts- 
menschen sehr viel leichter zu beurteilen, ob eine Handlung von dem 
Allgemeinempfinden verworfen wird, als zu erfassen, ob in der Handlung 
die Bedingungen einer vom Rechte mit Strafe bedrohten Tat enthalten 
sind. Mir scheint der geistig Abnorme durch die deutsche Fassung 
daher besser gestellt zu sein, ohne daB ich aber glaube, wir sollten vom 
psychiatrischen Standpunkte aus auf die Wahl des Ausdruckes sehr viel 
Wert legen. 

II. Die verminderte Zurechnungsfahigkeit. 

Die verminderte Zurechnungsfahigkeit ist im § 18, Abs. 2 x ) anerkannt; 
damit ist iiber diesen einen Streitpunkt endgiiltig entschieden, und 
wir werden nur dafiir zu sorgen haben, daB mit der Anerkennung auch 
wirklich alle Fortschritte erreicht werden, die wir davon erhoffen. 
Denn fur uns ist nicht der Gesichtspunkt allein maBgebend, daB ein 
vermindert Zurechnungsfahiger nicht mit dem gleichen MaBe gemessen 
werden darf wie der Vollwertige; wir miissen auch dafiir eintreten, 
daB nicht die offentliche Rechtsicherheit durch den Fortschritt in hohem 
MaBe gefahrdet wird. Denn — dariiber kann wohl unter Fachleuten 
kein Zweifel sein — die Zustande verminderter Zurechnungsfahigkeit 
bedingen sehr haufig eine erhohte Gemeingefahrlichkeit. 

Wie verhalten sich nun die gesetzlichen Bestimmungen dem ver¬ 
mindert Zurechnungsfahigen gegeniiber? 

Nach § 111 wird die Strafe in solchen Fallen erheblich gemildert 
und kann bei zeitlichem Zuchthaus bis auf Gefangnisstrafe von einem 
Tag herabgesetzt werden, ja, es kann sogar von Strafvollzug vollig 
abgesehen werden, wenn Schutzaufsicht geniigt (§ 88, Ziffer 2). Damit 

2 ) § 18,2: „War die Fahigkeit zur Zeit der Tat aus einem dieserGriinde nur 
in hohem Grade vermindert, so ist die Strafe zu mildem (§111).“ 
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ist es in die Hand des Strafrichters gegeben, sich der Personlichkeit 
des geistig-abnormen, aber nicht vollig unzurechnungsfahigen Rechts- 
brechers bis in alle Einzelheiten des gegebenen Falles im StrafmaBe an- 
zupassen. Dariiber hinaus kann in Zukunft auch im Strafvollzug auf die 
vermindert Zurechnungsfahigen besondere Riicksicht genommen werden. 

§ 52. Bei der Vollstreckung von Freiheitsstrafen gegen vermindert Zurech- 
nungsfahige ist deren Geisteszustand zu berticksichtigen. Wenn dieser es erfordert, 
sind die Gefangenen in besonderen Anstalten oder Abteilungen unterzubringen; 
Zuchthausgefangene sind von anderen Gefangenen, soweit mSglich, getrennt zu 
halten. 

Fraglich bleibt allerdings, wie das in Wirklichkeit zu machen ist. 
Die Schwierigkeiten besonderer Riicksichtnahme auf geistig Abnorme 
im Strafvollzug sind bekanntlich sehr groB, und es wird erst recht 
nicht leicht sein, besondere Anstalten oder Abteilungen zu errichten, 
es sei denn, daB man bestimmte Anstalten nur fiir solche Menschen 
auswahlt, wozu in PreuBen schon Anfange vorhanden sind. Eine 
besondere beneidenswerte Aufgabe wird es weder fur den Strafanstalts- 
leiter noch fur den Arzt sein, mit einer groBen Menge dieser reizbaren 
und schwer disziplinierbaren Menschen umzugehen und die notwendige 
Strafdisziplin mit den arztlichen Anforderungen in Einklang zu bringen. 

III. Die Verwahrung. 

Vielleicht der groBte Fortschritt, den der neue Entwurf bringt, 
ist die Moglichkeit von SicherungsmaBregeln. 

§ 88: Wird jemand nach § 18, Abs. 1 wegen fehlender Zurechnungsfahigkeit 
freigesprochen oder auBer Verfolgung gesetzt oder nach § 18, Abs. 2 als vermindert 
zurechnungsfahig verurteilt, so ordnet das Gericht seine Verwahrung in einer 
offentlichen Heil- oder Pflegeanstalt an, falls die offentliche Sicherheit diese 
MaBregel erfordert. 

Geniigt Schutzhaft, so ist diese anzuordnen. 

§89: Die V T erwahrung bewirkt die LandespolizeibehOrde. 

1st auf die Verwahrung neben einer Freiheitsstrafe erkannt worden, so ver- 
biiBt der Verurteilte zunachst die Strafe. Ist die Verwahrung durch den Straf¬ 
vollzug iiberflussig geworden, so wird der Verurteilte nicht mehr in der Heil- 
oder Pflegeanstalt untergebracht; dies gilt auch dann, wenn der Verurteilte aus 
der Strafhaft vorlaufig entlassen und die Entlassung nicht widerrufen wird. 

Hat das Gericht dem Verurteilten bedingte Strafaussetzung bewilligt, so 
wird er in der Heil- oder Pflegeanstalt untergebracht, sobald das Urteil reohte- 
kraftig ge worden ist; die Zeit, die er in der Anstalt zugebracht hat, wird auf die 
Probezeit angerechnet. 

§90: t)ber die Entlassung bestimmt die LandespolizeibehOrde. Eine Fort- 
dauer der Verwahrung uber zwei Jahre hinaus kann nur das Gericht anordnen. 
Ordnet es die Fortdauer an, so bestimmt es zugleich, wann seine Entscheidung 
von neuem einzuholen ist. 

Wenn wir an diesen Paragraphen etwas zu beanstanden haben, 
so ist es das Fehlen einer Bestimmung liber die Rolle des Arztes, die 
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doch schlieBlich wohl im Vordergrund stehen miiBte. Der osterreichische 
Entwurf vom Jahre 1912 hat im § 519/III vorgesehen: „Das Gutachten 
von Irrenarzten ist einzuholen, wenn die Verwahrung auf Grand des 
§ 36 8tattfindet.“ 

Praktisch wird wohl in jedem Fall der Arzt schon allein deshalb 
mitzuwirken haben, da sich die Landespoiizeibehorde wohl stets von 
Arzten unterrichten lassen wird. Immerhin scheint es mir wiinschens- 
wert, daB die Mitwirkung des Arztes ex officio gesichert ist. Was dabei 
herauskommt, wenn Verwaltungsbehorden die letzte Entscheidung zu 
treffen haben — und dasselbe gilt #ohl auch fur die Entscheidung der 
Gerichte — habe ich bei Besuchen von Bewahrungsanstalten in England, 
Schottland und Irland sehen konnen. Besonders in dem weltbenihmten 
Broadmore befinden sich nicht wenig Kranke, die nach dem Urteil 
der Arzte seit Jahren hatten entlassen werden konnen, deren Frei- 
lassung aber das iibergeordnete Home-Office nicht genehmigt, darunter 
z. B. geheilte Melancholiker nach Selbstmordversuchen! 

Ich weiB, daB viele Kollegen der Ansicht sind, daB allein der Arzt 
in der Lage sei, liber die Entlassungsmoglichkeit zu entscheiden. Ich 
bin zwar auch der Ansicht, daB wir im allgemeinen die Sachlage besser 
zu beurteilen verstehen als die Verwaltungsbehorden und Richter, 
denen trotz des Vorliegens ausfuhrlicher arztlicher Gutachten der 
Krankheitszustand selbst ein schwer zu berechnender Faktor bleibt. 
Ich kann aber andererseits das Ungliick nicht fur sehr groB halten, 
wenn uns die Verwaltungsbehorden die Verantwortung abnehmen. 
Sie haben vor uns eins voraus: sie konnen iiber die Verhaltnisse, in die 
der gebesserte Kranke — und um Besserang wird es sich wohl sehr viel 
haufiger handeln als um Heilung — zuriickkehrt, amtlich sorgfaltiger 
Nachforschungen anstellen, als das uns Arzten moglich ist. Und gerade 
darauf kommt sehr viel an, in welche Umgebung der Kranke zuriickkehrt. 

Dadurch, daB der Richter in Zukunft das Recht, ja sogar die Pflicht 
hat, im Falle der Unzurechnungsfahigkeit neben der Freisprechung 
die Versorgung des Kranken anzuordnen (das gleiche gilt in entsprechen- 
der Abanderang bei den vermindert Zurechnungsfahigen) fallt eine 
der tiefsten Wurzeln des Widerstandes, den wir so oft bei den Richtem 
unsem Gutachten gegeniiber verspiirt haben, weg. Aber vor allem ist 
damit erreicht, was uns als Sachverstandige so oft bedrucken muBte: 
daB unsere Begutachtung — wenn auch ohne unsere Schuld und durch- 
aus gegen unsere Wiinsche — eine Gefahr fiir die offentliche Rechts- 
sicherheit wurde oder mindestens werden konnte. Wenn das in Zukunft 
anders wird, so diirfen wir Psychiater uns das als ein besonderes Verdienst 
zuschreiben. Wer die umfangreiche Literatur auf diesem Gebiete kennt, 
weiB, wie schwer es geworden ist, bis anerkannt worden ist, daB 
SicherungsmaBregeln ein unerlaBlicher Bestandteil der Strafrechts- 
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pflege sind, und weiB auch, daB wir stet» die Beriicksichtigung der 
Zustande verminderter Zurechnungsfahigkeit nur im Zusammenhang 
mit den notigen SicherheitsmaBregeln verlangt haben. 

IV. Die Trunkfalligen. 

§ 274. Wer sich sohuldhaft in Trunkenheit versetzt, wird mit Gefangnis 
bis zu 6 Monaten oder mit Geldstrafe bis zu 3000 Mark bestraft, wenn er eine 
Handlung begeht, wegen deren er nicht bestraft werden kann, weil er infolge 
der Trunkenheit nicht zurechnungsfahig war. 

1st der Tater schon friiher wegen. sinnloser Trunkenheit oder wegen straf- 
barer Ausschreitungen im Trunke verurteilt worden, so ist die Strafe Gefangnis 
bis zu 2 Jahren oder Geldstrafe. 

In besonders leichten Fallen kann von Strafe abgesehen werden. 

Diese Bestimmungen sind ganz neu. Sie gestatten eine Bestrafung 
der Trunkenheit als solcher, wenn in ihr ein ,,gemeinschadliches Verhal- 
ten“ (so ist der Abschnitt 17 liberschrieben) zutage tritt. Ob damit 
viel zu erreichen sein wird, muB dahin gestellt bleiben; die Erfahrungen 
anderer Lander, in denen die Bestrafung offentlicher Trunkenheit 
schon lange eingefiihrt ist, sprechen nicht fur eine nennenswerte ab- 
schreckende Wirkung. Auch das scheint mir nicht zweckmaBig, die 
noch zu besprechenden HeilmaBnahmen in so enge Verbindung mit 
einer Bestrafung aus § 274 zusammenzukuppeln. 

Aus § 274 geht hervor, daB Zustande sinnloser Trunkenheit den 
Voraussetzungen der Unzurechnungsfahigkeit entsprechen. Das ist 
im § 18 nicht besonders erwahnt. Wohl aber ist im Absatz 3 dieses § 
ausdrucklich hervorgehoben, daB eine Verminderung der Zurechnungs¬ 
fahigkeit und damit eine Strafmilderung nicht gilt ,,bei BewuBtseins- 
storungen, die auf selbstverschuldeter Trunkenheit beruhten“. Mit 
dem Ausdruck ,,selbstverschuldet“ wird wohl im allgemeinen nur 
ein Gegensatz zu den mehr theoretisch als praktisch wichtigen und jeden- 
falls auBerst seltenen Fallen gemeint sein, in denen jemand ohne sein 
Wissen mit Alkohol vergiftet worden ist. 

Unter den neuen MaBnahmen zur Bekampfung gefahrdender Trunk- 
siichtigen und Betrunkenen ist das Wirtshausverbot zu erwahnen. 

§ 91. Wird jemand, der zu Ausschreitungen im Trunke neigt, wegen einer 
Straftat, die er in selbstverschuldeter Trunkenheit begangen hat, oder wegen 
sinnloser Trunkenheit (§ 274) verurteilt, so kann ihm das Gericht fur eine be- 
stimmte Frist verbieten, sich in Wirtshausem geistige Getranke verabreichen 
zu lassen. 

Das Verbot ist nur zul&ssig, wenn auf eine Freiheitsstrafe von h5chstens 
6 Monaten oder auf Geldstrafe oder auf Verweis erkannt wird. 

Die Frist ist mindestens auf 3 Monate und hochstens auf 1 Jahr zu bemessen. 
Sie wird von dem Tage berechnet, an dem das Urteil rechtskraftig wird; die Zeit, 
wahrend welcher der Verurteilte eine Freiheitsstrafe verbiiBt, wird in die Frist 
nicht eingerechnct. 
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Ich lege bei der Kritik weniger Gewicht auf die unverstandliche 
Beschrankung auf eine Hochstdauer von 1 Jahr und ebensowenig darauf, 
daB das Wirtshausverbot nur bei geringfiigigen Strafen angewandt 
werden kann; der Haupteinwand ist wohl der der Wirkungslosigkeit. 
Nicht in groBen Stadten allein laBt sich die MaBnahme liberhaupt nicht 
durchfiihren; auch auf dem Lande gibt es Mittel und Wege, das Verbot 
zu umgehen. Wir haben in Baden jedenfalls keine nennenswerten 
Erfolge gehabt. 

So wird das Wirtshausverbot immer nur ein Schlag ins Wasser 
sein, nur daB ihm noch ein weiteres Bedenken anhangt: der Richter 
wird leicht geneigt sein, zu glauben, er habe durch Verhangung des 
Wirtshausverbotes etwas getan und von der scharferen MaBnahme 
des § 92 Abstand nehmen. 

§ 92 Wird ein Tranksuchtiger wegen einer Straftat, die er in der Trunkenheit 
begangen hat, oder wegen sinnlcser Trunkenheit (§274) zu Strafe verurteilt, so 
ordnet das Gericht seine Unterbringung in einer Trinkerheilanstalt an, falls diese 
MaBregel erforderlioh ist, um ihn an ein gesetzmaBiges und geordnetes Leben zu 
gewfthnen. 

Genligt Schutzaufsicht, so ist diese anzuordnen. 

§ 93. Die Unterbringung in der Trinkerheilanstalt bewirkt die Landespolizei- 
behfirde. 

Die Vorschriften des § 89, Abs. 2, 3 gelten entspreohend. 

§ 94. Die Landespolizeibehorde entlaBt den Verurteilten aus der Trinker¬ 
heilanstalt, sobald der Zweck der MaBregel erreicht ist. Dabei kann sie ihm be- 
sondere Pflichten auferlcgen; sie kann ihn auch unter Schutzaufsicht stellen. 

Stellt sich heraus, daB der Zweck der MaBregel noch nicht erreicht war, so 
kann die Landespolizeibehorde die Entlassung widerrufen. 

Mit Ablauf einer Frist von 2 Jahren, von der ersten Unterbringung an gerech- 
net, erreichen alle MaBnahmen, die auf Grand der Anordnung des Gerichts ge- 
troffen worden sind, ihr Ende. 

Auch hier laBt sich der Einwand nicht unterdriicken, warum das 
Gericht nicht zielbewuBt ist, und wenn es not tut, die MaBregel auch 
iiber die zwei vorgeschriebenen Jahre hinaus ausdehnen darf. Wenn 
man Landstreicher bis zur Dauer von 3 Jahren der Freiheit berauben 
kann, so ist das erst recht notig bei den im allgemeinen viel gefahr- 
licheren Trinkem. Es kommt noch hinzu, daB die Strafzeit anscheinend 
in die zweijahrige Frist einbezogen wird. Wenn auch tatsachlich in der 
Strafanstalt die Trunksiichtigen keine Gelegenheit haben, Alkohol zu sich 
zu nehmen, so ist das nicht gleichbedeutend mit der Unterbringung in 
eine Trinkerheilstatte, in der neben der mechanischen Verhinderung 
des Trinkens doch die ErziehungsmaBnahmen im Vordergrund stehen. 
Hier diirfte doch noch manches an dem Entwurf zu verbessern sein. 

V. Die Jugendlichen. 

Die Heraufsetzung des Strafunmiindigkeitsalters auf das 14. Lebens 
jahr ist endgiiltig beschlossen. Nach § 9 gilt als Kind im Sinne des 
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Strafgesetzbuches, wer noch nicht 14 Jahre alt ist. Es heiBt dann weitei 
in § 129: 

„Ein Kind, das eine mit Strafe bedrohte Handlung begeht, gilt als nicht 
zurechnungsfahig. “ 

Die Stufe der relativen Strafmiindigkeit des jugendlichen 
Alters bis zum vollendeten 18. Lebensjahr ist im § 130 vorgesehen: 

§ 130. Ein Jugendlicher, der eine mit Strafe bedrohte Handlung begeht, 
ist nicht zurechnungsfahig, wenn er zur Zeit der Tat wegen zuriickgebliebener 
Entwicklung oder mangels geistiger oder sittlicher Reife unfahig ist, das Ungesetz- 
liche der Tat einzusehen oder seinen Willen dieser Einsicht gemaB zu bestimmen. 

Hier ist derselbe Ein wand zu erheben wie bei der Unzurechnunge- 
fahigkeit der Erwaehsenen, soweit wie es den Wortlaut betrifft. 
Besonders erfreulich ist, daB in alien Fallen der Aburteilung Jugend¬ 
licher das Gericht im Urteil daruber zu bestimmen hat, ob Erziehungs- 
maBregeln erforderlich sind, um den Jugendlichen an ein gesetzmaBiges 
Leben zu gewohnen. Ein erheblicher Fortschritt gegeniiber der friiheren 
Gesetzgebung ist die Moglichkeit, daB der Richter sich mit Erziehungs- 
maBnahmen begniigen kann, wenn der Fall dazu geeignet erscheint. 

§ 132. Halt das Gericht ErziehungsmaBregeln fur ausreichend, so hat es diese 
anzuordnen und von Strafe abzusehen. 

Halt das Gericht sowohl Strafe als auch ErziehungsmaBregeln fur erforderlich, 
so ist auf beides nebeneinander zu erkennen. 

Auf die erforderlichen ErziehimgsmaBregeln hat das Gericht auch dann zu 
erkennen, wenn es den Jugendlichen wegen fehlender Zurechnungsfahigkeit frei- 
spricht oder wegen Annahme eines besonders leichten Falles von Strafe absieht. 

In den weiteren Bestimmungen, auf deren Einzelheiten einzugehen 
sich hier eriibrigt, steht dem Richter eine ganze Fiille von MaBregeln 
zur Verfugung, von der elterlichen, der Schulzucht, der Schutzaufsicht 
an bis zur Fiirsorgeerziehung. Ebenso ist im § 136 nachdriicklich 
darauf hingewiesen, daB im Strafvollzug „unter Wahrung des Emstes 
der Strafe seine (des Jugendlichen) Erziehung gefordert wird“. Es ist 
unverkennbar, daB gerade die Bestimmungen iiber die Jugendlichen 
am sorgfaltigsten und zielbewuBtesten den Gesichtspunkt wahren, 
der Personlichkeit des Rechtsbrechers sich bis in alle Einzelheiten 
hinein anzupassen, ohne durch allzu groBe Weichlichkeit die offentliche 
Rechtssicherheit zu gefahrden. 

VI. Die homosexuellen Handlungen. 

Eine kurze Bemerkung noch zur Frage der Homosexualitat : 

§ 325. Manner, die miteinander eine beischlafahnliche Handlung vomehmen, 
werden mit Gefangnis bestraft. 

Ein Volljahriger, der die Tat unter Verfuhrung eines Jugendlichen begeht, 
wird mit Zuchthaus bis zu 5 Jahren bestraft. Ebenso wird bestraft, wer die Tat 
unter MiBbrauch eines durch Amts- oder Dienstgewalt begriindeten Abhangigkeits- 
verhaltnisses begeht. 
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Gleiche Strafe (Abs. 2) trifft den, der die Tat gewerbsmaBig begeht. 

Wer sich in der Absicht, aus dem Unzuchtsbetrieb ein Gewerbe zu machen, 
zu der Tat anbietet oder bereit erklart, wird mit Gefangnis bis zu 2 Jahren beetraft. 

In den Fallen der Abs. 2—4 kann Aufenthaltsverbot neben Gefangnis zu- 
gelassen werden. 

Der Vorentwurf hatte auch die Bestrafung der Frauen wegen 
Homosexuality ins Auge gefafit; der neue Entwurf hat davon wieder 
Abstand genommen. Ich glaube, ganz mit Recht. Die Bestrafung der 
weiblichen Homosexuellen wiirde zu den widerlichsten Verhandlungen 
fuhren, die fur die allgemeine Sittlichkeit bedenklicher waren als die 
Duldung eines Ubels, das sich doch gerade bei Frauen noch viel mehr 
in aller Heimlichkeit abspielt als bei Mannem; vor allem ware auch 
eine scharfe Erfassung des Begriffs: beischlafahnliche Handlungen 
kaum moglich, jedenfalls ein Nachweis fast nie mit Sicherheit zu 
fuhren. 

Die Frage, ob iiberhaupt die Verfolgung der Homosexuellen auf dem 
Wege der Strafgesetzgebung geschehen soil, will ich hier beiseite 
lassen; die Griinde fur und gegen sind so oft erortert worden, daB 
Neues nicht daruber zu sagen ist. Eines allerdings verdient die scharfste 
Betonung: wer, wie ich, auf dem Standpunkt steht, daB die Homo¬ 
sexualitat im allgemeinen eine erworbene Eigenschaft ist, muB ver- 
langen, daB die Jugendlichen, deren Geschlechtsempfinden noch nicht 
geklart ist, vor der Verfiihrung geschiitzt werden; und zwar durfen 
wir uns nicht damit begniigen, das Schutzalter wie sonst nur bis zum 
14. Jahr reichen zu lassen, sondem es muB unbedingt so weit gehen, 
daB im allgemeinen die geschlechtliche Richtung sich deutlich heraus- 
gebildet hat. Das diirfte durchweg bis zum vollendeten 18. Jahre der 
Fall sein. Dementsprechend ist in dem vorerwahnten Abs. 2 die Ver- 
fiihrung des Jugendlichen unter besondere Strafe gestellt, und zwar 
unter auBerordentlich hohe Strafe. Sollte bei der Beratung des Straf- 
gesetzbuches die Strafbarkeit der homosexuellen Handlungen fallen 
gelassen werden, so muB erst recht verlangt werden, daB die Bestim- 
mungen zum Schutz der Jugendlichen in vollem Umfange aufrecht- 
erhalten werden. 

Zum SchluB noch eine allgemeine Bemerkung: Der neue Entwurf 
zeigt gegeniiber unserem jetzigen Gesetz und auch gegeniiber den andeni 
Entwiirfen eine zielbewuBte Herausarbeitung der Gesichtspunkte, 
daB neben der Strafe auch Erziehungs- und SicherungsmaB- 
regeln zu den Aufgaben der Strafrechtspflege gehoren. Und es ist 
wahrlich kein geringer Fortschritt, daB die Moglichkeit einer zeitlich 
unbeschrankten Verwahrung gefahrlicherGeistesgesunder 
gegeben ist. Uber das Recht der Individuality ist das Recht der Allge- 
meinheit gestellt. Ich darf auch hier betonen, daB dieser Fortschritt 
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nicht zum wenigsten der Aufklarungsarbeit der Psychiater zu verdanken 
ist. So durfen wir hoffen, daB unser neues Strafgesetzbuch den Anforde- 
rungen des Rechtsstaates in vollem Umfange gerecht werden wird. Da 
immerhin zu befurchten ist, daB im Reichstage mancher gute Ansatz in 
Gefahr steht, durch Verwasserung und Abschwachung seine voile Durch- 
schlagskraft einzubiiBen, so werden wir gut tun, uns nicht zu begniigen 
mit dem Erreichten und dem Bestreben, die uns wiinschenswerten 
geringfiigigen Verbesserungen noch durchzusetzen; wir werden uns 
vielmehr nach wie vor mit ganzer Kraft bemiihen miissen, die Zweck* 
mafiigkeit der im Strafgesetzentwurf vorgesehenen MaBnahmen in 
das Denken und Fuhlen des Volkes einzuhammem. 
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Zur Psyehologie der lesbischen Liebe. 

Von 

Dr. Hans Toepel. 

(Aus der Psychiatrischen Klinik der Universit&t Koln 
[Professor Dr. Aschaffenburg].) 

(Eingegangen am 26. Juli 1921.) 

Das Folgende ist als eine Fortfiihrung und kasuistische Erweiterung 
der Arbeit von Kurt Schneider 1 ): „Bemerkungen zu einer pha- 
nomenologischen Psyehologie der invertierten Sexualitat und ero- 
tischen Liebe“ gedacht. Dort wurde statisch verstehend, d. h. vom 
erlebenden Subjekte aus die Homosexualitat und Homoerotik unter- 
sucht. Die leitenden drei Gesichtspunkte waren hierbei die Intention 
desSubjektes,in einem Liebesverhaltnis die mannliche (unterwerfende) 
oder weibliche (hingebende) Rolle zu ubemehmen, und die Anforderungen 
des Subjektes an sein Objekt in Betreff der leiblichen Erscheinung 
samt ihrem psychischen Ausdruck einerseits sowie der Inten¬ 
tion des Objektes andererseits. Die Intention des Objektes nimmt 
dabei eine ganz wesentliche Stellung ein. Immer wieder begegnen wir 
Homosexuellen, deren Neigung gerade und ausschlieBlich den Hetero- 
sexuellen gilt. Oft liegt in diesem MiBklang der Intentionen der tragische 
Kempunkt unerwiderter homosexueller Liebesverhaltnisse. Doch sahen 
wir auch einen mannlichen Homosexuellen weiblicher Intention, gerichtet 
auf Manner von ausgesprochen mannlicher Leiblichkeit (Schutzleute, 
Stabsoffiziere) und mannlicher Intention (<3 W. J. -> cS ml. + mi.) 2 ), 
dessen sexuelles Ideal es ist, seinen Geliebten in der Ausubung seiner 
starksten Mannlichkeit, im Augenblicke des Geschlechtsverkehrs mit 
einer Frau zu sehen, eine Art des Voyeurtums, die auch Hirschfeld 
erwahnt. Von diesen Gesichtspunkten der Intention des Subjektes, 
der leiblichen Erscheinung und Intention des Objektes ausgehend, 
stellte Schneider fiir die Homosexualitat des Mannes 8 Typen auf. 
Kurz erwahnt, im iibrigen aber unberiicksichtigt, blieben dabei die 
Typen, bei denen ein Mann in einem Weibe den Mann sucht. 

*) Siehe diese Zeitschr. 11, 346. 1921. 

2 ) Diese Formel ist nur ein kiirzerer Ausdruck fiir das im vorangehenden 
Satze ausfuhrlich Gesagte. Wir werden diese Formel der groBeren Ubersichtlich- 
keit halber noch mehrfach anwenden. 
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In gleicher Weise sollen hier die Typen fur die Homosexualitat 
des Weibes festgelegt und in ihrer Bedeutung betrachtet werden. Auch 
hier ist zunachst die lange bekannte Grundunterscheidung zu machen, 
in Frauen, die in einer andem Frau den Mann (femininere Form) und 
solchen, die in ihr die Frau suchen (virilere Form). Jede dieser beiden 
Formen zerfallt wieder in vier Typen, je nachdem mit der mannlichen 
oder weiblichen Leiblichkeit des Objektes dessen mannliche oder weib- 
liche Intention gefordert wird. Es werden an Hand der Typen die 
Unterschiede mannlicher und weiblicher Homosexualitat aufzuzeigen 
sein. Vorauszuschicken ist, daB die beim Manne ziemlich scharf gezogene 
Grenze zwischen Homosexualitat und Pseudohomosexualitat (homo- 
sexuelle Beziehungen mangels des rechten andersgeschlechtlichen 
Gegenstandes) sich beim Weibe wesentlich mehr verwischt. Einmal 
greift die Frau jedes Erlebnis viel starker gefuhlsmaBig auf, zum andem 
ist sie durch Schranken der Sitte und durch die Furcht vor der Kon- 
zeption auf Enthaltsamkeit normalsexuellen Verkehrs mehr bedacht 
als der Mann und bereits dem Aufkeimen einer erotischen Neigung 
gegenuber vorsichtiger. Rein auBerlich spricht auch die zahlenmaBige 
t)berlegenheit der Frau iiber den Mann mit. Jeder junge Mann kann 
schlieBlich bei der Prostituierten usw. Befriedigung finden, ein junges 
Madchen besonders der besseren Stande, um das kein Mann wirbt, 
iibertragt seine verhaltenen erotischen Gefuhle leichter auf eine Frau. 
Aus der besonders von Freud vertretenen Lehre von der normalerweise 
bisexuellen Pubertatszeit, die durch die iibliche Erziehung junger 
Madchen (Bewegungsbeschrankung durch Mutter und Erzieherinnen, 
Pensionate usw.) kxinstlich verlangert wird, und aus der Lehre von der 
weitgehenden Erwerbbarkeit aller Perversitaten ergibt sich fur das 
genetische Verstehen eine besondere Begiinstigung der Entstehung 
der feminineren Formen. Wer die Lehre Hirschfelds von der in 
jedem Falle angeborenen Homosexualitat verficht, kann den Wechsel 
der Intention im Laufe eines Lebens von einem Typus auf einen andern 
ebensowenig verstandlich machen, wie den Wechsel der Intention etwa 
eines heterosexuellen Mannes von einer Frau auf eine von dieser korper- 
lich und psychisch ganzlich anders geartete. Denn auch die Unterschei- 
dung der Richtungen auf Mann oder Weib wird im Licht der Typen- 
forschung von einer prinzipiellen zu einer nur graduellen. 

Fiir die lesbische Liebe entstehen danach folgende Typen: 

1. Dem Typus 1 der Schneiderschen Arbeit, den er in seinem Vor- 
kommen beim Manne liberhaupt bezweifelt, entspricht der bei der Frau 
auBerordentlich haufige ,,Mutterkomplex“-Typus: 9 W. I. -► 9 wl, + wi. 

2. und 3. Die beiden folgenden Tjrpen: Q J. W. 9 ml. -f- wi. 
und 9 W. J. -> 9 wl. + m i- spielen als Ubergange zu Typus 4. nur 
eine untergeordnete Rolle. 
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4. £ W. J. -► £ ml. + mi. ist eine gerade als Pseudohomosexualitat 
vorkommender Typus, in dem ein Weib in einem Weibe den Mann 
sucht. Fiir ihn als echte lesbische Liebe bringen wir in Doris Z. in 
unserer dritten Lebensgeschichte ein Beispiel. 

5. £ M. J. -> £wl. + wi.; hier haben wir den reinsten Typ der 
Inversion des Weibes vor uns, wie er gerade bei Lehrerinnen, Pensions- 
muttem und andem mit besonderer Autoritat Jugendlichen gegenuber 
ausgestatteten Personen beobachtet wird. So gefahrlich er auf der einen 
Seite als Verfuhrer ist, er ist derjenige, der in der Hinaufbildung der 
Geliebten einen gewissen Kulturwert besitzen kann; er ist in beschei- 
denem MaBe der griechischen Knabenliebe parallel zu setzen, besonders, 
wenn die mannliche Intention des Subjektes sich dem Objekte unter 
dem Deckmantel der ,,Mutterlichkeit u zu geben weiB. 

6. -8. Die drei letzten Typen: Q M. J.^ £ ml. + wi.; £ M. J. 
-> £ wl. + mi.; £ M. J. -> £ ml. + mi- verlieren in absteigender Linie 
immer mehr an Bedeutung. 6. ist nur eine Abart von 5. 

Ob der letzte (und wohl auch der vorletzte) Typ als echte lesbische 
Liebe iiberhaupt vorkommt, ist mir fraglich, vielleicht als lesbisches 
Voyeurtum. Praktisch, d. h. nicht phanomenologisch, sondern objektiv 
betrachtet, tauchen beide als homosexuelle Prostitution auf; das 
Subjekt verleugnet dann aber, um des Gelderwerbes willen oder aus 
andem Beweggriinden, seine eigene mannliche Intention. 

Drei lesbische Lebensgeschichten, wie sie im Laufe dieses Jahres 
die hiesige Klinik bot, sollen jetzt mitgeteilt und vom Gesichtspunkte 
unserer Typengliederung gewiirdigt werden, und zwar soli sowohl das 
statische wie genetische Verstehen zu seinem Rechte kommen. 

Jede Geschichte als die eines lesbischen Verhaltnisses bietet, selbst- 
verstandlich soweit die Neigung iiberhaupt erwidert wurde, mindestens 
2 Falle, von denen jedoch nur je einer unmittelbarer Exploration zu- 
ganglich geworden ist. Da es uns nicht auf objektiv beobachtete Tat- 
sachen, sondern auf das psychische Erlebnis des Subjektes ankommt, 
ist der subjektiven Anamnese und vor allem Selbstberichten besonders 
Raum gegeben. Es darf nicht unerwahnt bleiben, daB es sich bei alien 
drei Hauptfallen um Personen mit schweren psychopathischen oder 
psychotischen Charakteren handelt, da die ,,gesunden“ Homosexuellen 
nu^ selten den Psychiater aufsuchen. 

Anna Arndt, ein zartes, blasses, sonst korperlich gesundes 25jahrigee Mad- 
chen, erzahlt sofort bei ihrer Aufnahme freiwillig der Pflegerin: sie habe ihren 
Mutterkomplex auf eine Frau Pohl tibertragen; jetzt wolle sie nach der Anstalt X., 
wo sie sicher eine sympathische Schwester finden werde, auf die sie weiter iiber- 
tragen konne. 

Bei der Exploration durch den Arzt gab Anna A. an: Beide Eltem lebten, 
seien geeund, aber sehr nervos. Mit der Mutter habe sie sich schon frlih verkracht; 
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es hatte jeden Tag Reibereien und oft „schreckliche Krache“ um Kleinigkeiten 
gegeben. „Ich mochte die Mutter nicht leiden, soweit ich mich erinnem kann.“ 
Mit dem Vater, der sie immer in Schutz genommen, stehe sie besser; ihr einziger 
Bruder sei gesund, studiere. Sie selbst habe das Lyzeum durchgemacht und mittel- 
maBig gelernt. Anfangs sei sie zappelig und storend, sp&ter ruhiger, in den letzten 
Jahren „melancholisch angehaucht“ gewesen. In der Schule habe sie eine Mit- 
schiilerin ,,quasi als Mutter “ angenommen. Sonst habe sie ftir Schauspielerinnen 
und Lehrerinnen geschwarmt, aber in der Tanzstunde auch fiir alle moglichen 
Jungens, besonders ftir einen Jugendfreund. In ihren Neigungen sei sie ^abstinent 
und asketisch“ gewesen. Nach der Schulzeit habe sie zunachst im v&terlichen 
Geschaft gearbeitet, dann das Lehrerinnenseminar in Y. besucht. Dort habe sie 
eine 5 Jahre Sltere Lehrerin, Frl. Holz, gehabt, „die habe ich gleich geliebt 14 ; 
nachdem sie bereits eine Zeitlang zu Hause Privatunterricht erteilt hatte, sei 
sie aus Sehnsucht nach Frl. Holz noch einmal mehrere Monate auf das Seminar 
in Q. gegangen, wo diese jetzt unterrichtete. Darauf, selbst als Lehrerin an einer 
Knabenschule angestellt, habe sie groBe Schwierigkeiten gehabt, da sie keine 
Autoritat iiber Jungens besitze, so daB sie die Stellung habe aufgeben mtissen. 
Damals sei sie schon „geschwacht durch die Geschichte mit Frl. Holz“ gewesen, 
sie sei stets in unbeschreiblicher Aufregung gewesen; seit Jahren hatten sich alle 
ihre Gedanken um Frl. Holz gedreht. Diese habe sich gar nicht um sie gekiimmert, 
sie sei nicht nur gegen sie, sondem iiberhaupt unnahbar gewesen. Dagegen sei 
Frl. Holz mit einer anderen Lehrerin der Anstalt „ungefahr verheiratet 41 gewesen, 
was in ihr sehr starke Eifersucht hervorgerufen habe. In der Folgezeit sei sie dann 
viel herumgekommen, teilweise in kurzen Stellungen gewesen, teilweise auf Besuch, 
schlieBlich auch zu Hause, wo sie sich mit der Mutter wieder nicht habe stellen 
konnen. Es sei ihr damals sehr schlecht gegangen wegen „wahnsinniger Sehn- 
sucht“. Sie habe sehr viel geweint. Mehrere Jahre hindurch habe sie taglich 
zweimal an Frl. Holz geschrieben, die Briefe allerdings nicht immer abgeschickt. 
Ant wort habe sie nur alle 3—4 Wochen erhalten. Ein Versuch einer alteren Ver- 
wandten, sie „moralisch zu nehmen 44 und durch die Christian science zu heilen, 
sei fehlgeschlagen. So sei sie zuriick nach Q. zu Frl. Holz gereist und mehrere 
Wochen dort geblieben. Sie habe kaum mit ihr gesprochen, sei immer vor Angst 
weggerannt, wenn sie nur in ihre Nahe gekommen sei. Infolge eines Kraches habe 
Frl. Holz sie schlieBlich hinausgeworfen. Dann sei sie mehrere Monate im Aus- 
land in Stellung gewesen, sei aber immer krank gewesen, weil Frl. Holz auf ihre 
Briefe nicht mehr antwortete. SchlieBlich sei ein Brief angekommen von FrL Holz t 
sie schreibe ihr nicht, weil sie ihr helfen wolle, von ihr loszukommen. Ein neuer 
Versuch, Frl. Holz wiederzusehen, sei miBlungen. Deshalb begab sie sich in das 
psychanalytische Sanatorium von Dr. W., wo sie mit einer Frau Pohl zusammen- 
traf; diese habe zahlreiche Kinder gehabt, die sie jedoch von einer Verwandten 
erziehen lieB. Pat. habe sich bei ihr grundlich ausgesprochen und sie sehr lieben 
gelernt. Noch einmal habe sie ihre Arbeit aufgenommen, jetzt in V., sei aber 
wiederholt zu Frl. Holz gefahren, die nun ganz anders gewesen sei; sie habe mit 
ihr alles sprechen und machen diirfen, „ich konnte sie streicheln, soviel ich wollte 
— konnte alles an ihr auslassen, meine ganzen Gelliste“ —. Frl. Holz sei auch 
einmal, um ihr eine Freude zu machen, nach V. gekommen und habe sogar bei 
ihr eine Nacht im sei ben Zimmer geschlafen. Naturlich habe sie sich Frl. Holz 
nicht genahert, das habe diese niemals gestattet. Pat. habe sie aber durch Husten 
und Weinen und Angst so gestort, daB Frl. Holz sich fur diese Gesellschaft in der 
zweiten Nacht bedankt habe. Dadurch neuer Streit: Infolgedessen sei Pat. wieder 
ins Sanatorium gegangen, wo nun die „schlimme Sac he 4 4 begonnen habe. Sie 
habe getobt, geschrien, sei im Hemde hinaus und in den Weiher gelaufen, habe 
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sich zu erhangen gesucht, „weil Frau Pohl mir keine Zartlichkeiten gab“. Daher 
habe man sie in eine geschlossene Anstalt getan. Auch hier ein Selbstmordversuch. 
Bald habe sie dem Arzte gar nichts mehr gesagt und sich ganz an eine Pflegerin 
angeschlossen. Einmal sei sie auch durchgegangen, aus Sehnsucht zu Frl. Holz, 
habe, um sich Reisegeld zu verschaffen, ihre Schmucksachen versetzt. Frl. Holz 
habe sich wieder nicht sprechen lassen. Unter Wein- und Schreikrampfen sei sie 
in die Anstalt zuriickgebracht worden. Von dort will sie auf Grund von „Dis- 
simulation“ entlassen worden sein. Bald sei sie wieder im Sanatorium und bei 
Frau Pohl gewesen; es sei etwas besser gegangen; doch auch jetzt aus Eifersucht 
— sie glaubte, Frau Pohl bervozuge eine andere mehr — sei sie mehrmals in den 
Weiher gelaufen. Frau Pohl habe ihr nie Zartlichkeiten erlaubt, sondem nur 
giitig mit ihr gesprochen. Etwa gleichzeitig habe sich ihr Jugendfreund und 
Tanzstundenkamerad verlobt, was sie sehr getroffen habe. — 

Eine entfemte V r erwandte, die Frl. A. zu uns brachte, machte in den Haupt- 
ziigen die gleichen AngaHen: sie kenne Anna von Kind auf, sie sei schon damals 
sehr eigentumlich und eigensinnig gewesen; sie gerate leicht in Opposition, sei 
im allgemeinen aber zuganglich, habe gem mit den Kindem der Frau Pohl gespielt. 
In den letzten Wochen sei der Zustand sehr wechselnd gewesen, sie sei viel nach- 
lassiger in ihrem Anzug und in ihren Formen geworden. Mitunter habe sie, stets 
nach Eifersiichteleien, Depressionszustande gehabt, in denen sie sehr aufgeregt 
gewesen sei. 

Die Mutter, die nur fliichtig gesprochen werden konnte, gab an, daft Anna 
etwa bis zum 16. Jahre ein vollig normales, zugangliches Kind gewesen sei, und 
daB sie sich dann erst verandert habe. 

Auffallend ist, daB Pat. ihren Lebenslauf auBerordentlich lebhaft und stets 
mit einem harmlosen Lacheln erzahlt, als ob es sich um ganz allt&gliche Dinge 
handle. Niemals stoBt sie auf irgendwelche Hemmungen oder Sperrungen. Wie 
sie bei der Erzahlung ihrer erotischen Erlebnisse sich nicht schamt (was durch 
die friihere psychanalytische Atmosphare verstandlich ware), zeigt sie auch kein 
Verstandnis fur ihr haltloses und unwiirdiges Benehmen in den letzten Jahren. 
Grobe Verschrobenheiten in Ausdruck und Gebarden sind nicht festzustellen. 
Trotz geringer Begabung faBt sie gut auf. Die Gefuhlslage ist stets die gleiche, 
sie ist heiter, freundlich, gesprachig und anscheinend ganz zufrieden. Sie scheint 
auf der normalen Durchgangsstufe eines Backfisches, der uberschwanglich fur 
eine Dame schwarmt, stehengeblieben zu sein. Erst die psychanalytische Be- 
handlung scheint ihren Strcbungen ein bewuBt erotisches Gewand ubergezogen 
zu haben. Ihr ganzes Wesen hat etwas kindlich Unreifes. Hier war sie meist 
ruhig, still und recht leer, beschaftigte sich mit Lesen, Schlafen und blies einfache 
Melodien auf der Flote. Ganz selten wurde sie pldtzlich erregt, fing dann in einer 
blechernen und untiefen Weise an zu weinen und „Mutti, Mutti“ zu rufen. Das 
Ganze macht den Eindruck des Gespielten und Manirierten. Zwischenhinein 
lachte sie und war schnell zu beruhigen. Diese „Heimwehanfalle“ galten an- 
geblich Frau Pohl, sonst versicherte sie stets l&chelnd, wenig Sehnsucht zu haben. 
Uberfiihrung nach der Anstalt X. 

Sucht man Anna Arndt erst einmal rein auBerlich einem der von uns 
aufgestellten Typen einzureihen, so entspricht sie etwa dem ersten 
Typus: (£ W. J. -* £wl. + wi.). Ihre Intention ist weiblich-hinauf- 
blickend. Von ihrem Objekte fordert sie in alien homosexuell erotischen 
Erlebnissen korperlich und psychisch Weiblichkeit, sie sucht ja in ihnen 
die ihr von der eigenen Mutter versagte Miitterlichkeit, und ihre samt- 
lichen Partnerinnen besitzen weibliche Intention. Sie verlangt auch nicht 
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von ihnen erotisch als das Weib gegenuber dem Manne betrachtet zu 
werden, sondem ist gliicklich, wenn Fraulein Holz sich von ihr liebkosen 
laBt. Infolge dieses MiBklanges der Intentionen bleibt ihre Liebe in 
alien Fallen unerwidert. Weder die Behauptung, Frl. Holz sei mit einer 
andem Lehrerin ungefahr verheiratet, noch der Zug, daB Frau Pohl 
die Erziehung ihrer Kinder andem uberlassen habe, lassen den SchluB 
zu, daB sie uberhaupt homosexuell seien, sicher aber sprechen auf den 
Typus Anna Arndt beide erotisch nicht an. Die heterosexuelle Note 
in Fraulein Arndt, die sicher nicht ganz fehlt, z. B. bei der Verlobung des 
Jugendfreundes, hat neben der homosexuellen in ihrem Leben bisher 
eine ganz untergeordnete Rolle gespielt. Trotzdem ist Anna keine 
echte Lesbierin. Dies zeigt ihre bisherige psychische Entwicklung, 
oder besser, die durch einen im Pubertatalter einsetzenden schizophrenen 
ProzeB bedingte Entwicklungshemmung. Das Krankenblatt nennt 
sie eine in der Sexualitat „auf der normalen Durchgangsstufe eines 
Backfisches 44 stehengebliebene Person; und das mit Recht. In keinem 
Falle bringt Anna A. ein groBes, auch nur in der Zeit ausschlieBendes 
Gefiihl auf, weder das reine der Madonnenanbetung noch das der 
sexuellen Vereinigung zustrebende — ist es nicht diese, so soil es jene 
sein oder beide nebeneinander — sondern ihre Liebe bleibt die Liebe 
eines unreifen Kindes zur Mutter, das, wo es seinen Willen nicht getan 
erhalt, mit eigensinniger Unart und nicht ernst gemeinten Selbstmord- 
versuchen reagiert. Ein sehr schones Beispiel dieser erotischen Schwar- 
merei heranwachsender Madchen fur Frauen, zu denen sie hinauf- 
blicken, bildet die Schreiberin des ,,Tagebuches eines halbwuchsigen 
Madchens 441 ) in ihrem Verhaltnis zu Frau Dr. Mallburg, ohne daB doch 
die Grenzen des Normalen wesentlich uberschritten werden. Wohl ist 
die etwa 14jahrige Grete Lainer die iiberschwanglichste ihrer Klasse; 
ihre Freundschaft zu der gleichaltrigen Hella B. und ihre Verehrung 
fur Frau Dr. M., besonders am Schlusse des Buches, sind stark erotisch 
gefarbt, wenn dies auch dem noch lialben Kinde vollig unbewuBt bleibt. 
Auch scheint mir dies ganzliche Beherrschtwerden von sexuellen Fragen 
und Gedanken im Entwicklungsalter iiber das bei j ungen Madchen sonst 
iibliche MaB hinauszugehen und mehr den besser bekannten Wissens- 
und Gewissensnoten heranwachsender Knaben zu entsprechen. Trotz¬ 
dem fehlt es auch diesem eben erst zur erotischen Liebe erwachenden 
Madchen nicht an kleinen heteroerotischen Erlebnissen, ja es ist mit 
groBer Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, daB diese jugendliche 
Bisexualitat bei Grete L. sich zur vollen Heterosexualitat entwickelt 
haben wird, wahrend in unserem Falle Anna Arndt diese Wandlung 
ausgeblieben ist. 

*) Tagebuch eines halbwuchsigen Madchens: Quellenschriften zur seelischen 
Entwicklung Nr. 1. Internat. psychanalytischer Verlag, Leipzig u. Wien 1919. 
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Rein als statische Erscheinung, als die Liebesform einer 25jahrigen 
betraehtet, lautet die Diagnose bei Anna Arndt: Bisexueller Infantilis- 
mns mit vorwiegend homosexueller Richtung vom Typus 1). 

Fraulein Holz und Frau Pohl erfordern in diesem Zusamraenhange 
keine besondere Beachtung. 

Bertha Barth, 22 Jahre alt, wird zur Klinik von ihrer Mutter gebracht, die 
folgendes angibt: 

Der Vater sei mittlerer Beamter; die elnzige, jlingere Schwester B.s sei un- 
auffallig. Ein Bruder sei klein gestorben; ein Bruder der Mutter ha be in der 
Jugend einmal Geld fortgenommen, sei jetzt in Araerika. Bertha sei zu Hause 
aufgewachsen, sei schwer zu erziehen gewesen. Sie sei von jeher „sehr selbstandig 
und eigen willig“. Mit 3 oder 4 Monaten habe sie Krampfe gehabt, mit 5 Jahren 
sei sie zweimal auf der StraBe umgefallen. Spater sei Ahnliches nicht mehr vor- 
gekommen. Auf der hoheren Tochterschule habe sie leicht gelernt, aber keine 
Geduld gehabt. Damals habe sie mit einer 9 Jahre alteren Lehrerin eine Freund- 
schaft angekniipft, die sich spater als ein sinnliches Freundschaftsverhaltnis 
herausstellte. Mannern gegeniiber habe sie nie Neigungen empfunden, wohl sei 
sie gefallsiichtig und vor allem groBmannssUchtig. Die Eltem hatten B. Ver- 
schiedenes lernen lassen wollen, iiberall habe sie nicht lange ausgehalten. In 
ihrem 13. Lebensjahr sei es zuerst aufgefallen, daB sie zu Hause Geld entwendete; 
diese Diebereien habe sie bis in die letzte Zeit fortgesetzt. Sie habe auch in Ge- 
schaften in die Kasse gegriffen und sei 2 Jahre in einer Besserungsanstalt gewesen. 
Eine Zeitlang habe ein j lingerer Kollege des Vaters auf B. einen giinstigen Ein- 
fluB ausgeiibt, dann sei sie wieder in ihre alten Gewohnheiten zuriickgefallen 
und habe zuletzt bei einer befreundeten Familie, bei der sie in Stellung war, im 
Laufe der Zeit an Geld und sonstigen Wertgegenstanden 3000 Mark in der raffi- 
niertesten VVeise (z. B. mit Nachschliisseln) gestohlen. 

Pat. selbst erzahlt, sie sei ein lebhaftes Kind gewesen, das sich leicht an 
andere anschloB. Ihrer Mutter sei sie nie wirklich nahegekommen durch eine 
Freundin der Mutter, die stets zwischen ihr und ihrer Mutter gestanden habe. 
Schon als Kind habe sie gelegentlich etwas weggenommen. Mit Unterbrechungen 
habe sie diesem Triebe, der „gr6Ber ist als mein besserer Wille“ immer wieder 
nachgeben miissen. Von dem entwendeten Gelde habe sie sich hier und da Bucher 
gekauft, das meiste aber ftir Geschenke an andere verwandt. Sie habe sich dadurch 
die Liebe ihrer Mitmenschen erkaufen wollen, die sich durch ihr barsches Wesen 
oft abgestoBen fiihlten. Wenn sie etwas genommen habe, fiihle sie kein Gewissen. 
„Befriedigt bin ich, wenn ich ein freundliches Gesicht sehe oder ein herzliches 
Danke hore.“ (Die Mutter bestatigt diese „Geschenkwut u , zeitweise sei sie sehr 
verschwenderisch gewesen.) Erst nach der Entdeckung beginne sie sich ihrer 
Tat zu sch&men und bereue sie dann von Herzen. 

t)ber ihre Beziehungen zu ihrer ehemaligen Lehrerin, Helene Hecker, lassen 
wir Bertha B. in der Hauptsache selbst berichten: 

„Ich habe meine Mutter trotz ihrer tausendfachen Liebesbeweise nie so 
geliebt wie Helene Hecker. .. Mutters Liebe war geteilt, und ich als Egoist be- 
anspruchte alles. Helene H. gab es mir. Sie ist der erste Mensch gewesen, der 
mich trotz meiner Fehler liebte, wahrhaft liebte — der mir alles gab, wonach 
mein Herz sich sehnte. (Sie musizierte stundenlang fiir mich) 1 ). .. wanderte mit 
mir durch den Frlihling, durch alle Jahreszeiten. . . Helene H. kam (in meinem 

l ) Die eingeklammerten Worte in den Selbst berichten sind sinngemeBe 
Erganzungen des Herausgebers. 
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15. Lebensjahre) an unsere Schule. Sie unterrichtete mich (in den naturwissen- 
schaftlichen und technischen Fachern), war aber jederzeit auBerst streng und 
unnachsichtlich gegen mich. Es war eine Strenge, die mich doch Liebe durchfiihlen 
lieB, und das begluckte mich. (Nach der Schulzeit) hat mich Helene H. auf das 
Seminar vorbereitet. Manche harte NuB lieB sich leicht knacken, denn ich liebte 
sie, die mir Mutter war, von ganzem Herzen. (Sie kannte genau unsere Familien- 
verhaltnisse). . . aber nie kam ein miBbilligendes Wort liber ihre Lippen, im 
Gegenteil, wenn mir das Herz tiberlief und ich liber meine Mutter und deren 
Freundin jammerte, wies sie mich mit strengen Worten und manchem Tadel 
zuriick ... Im April.. . kam ich nach A., froh, dem elterlichen Hause entronnen 
zu sein. Das Seminar machte mir viel Freude, ich war eine gute Schtilerin in den 
Fachern, die mir zusagten. . . das librige wurde vernachlassigt, und die Folgen 
konnten nicht ausbleiben. (Nach einem Vierteljahre) wurde ich entlassen. HeleneH. 
war mir wahrend der ganzen Seminarzeit ein treuer Freund, sie bewachte meine 
Arbeiten... Wer war es, der mir (jetzt) liber den Schmerz (der Entlassung) 
hinweghalf. Helene H. trdstete mich mit guten Worten in ihrer seltsamen Art, 
tiefen Schmerz zu lindem ... Meine Mutter stieB mich weg und beweinte nur ihre 
zerbrochenen Hoffnungen. Mein Weh wurde kindisch, selbstverschuldet genannt 
— und ich fliichtete mich zu dem Menschen, der mich verstand —. Meine Mutter 
spiirte, wie fremd sie mir geworden war, und begann, ihre Rivalin zu hassen — 
verbot mir, zu ihr zu gehen — und ich ging doch — ich log und betrog, um mir 
den Weg freizumachen . . . Immer ging ich getrdstet und voller guter Vorsatze 
von Helene H. nach Hause. Immer wieder versuchte ich, meiner Mutter nahe- 
zukommen, aber was sie von mir verlangte, ging iiber meine Krafte. Helene H. . . . 
hatte ich nie und nimmer gelassen — lieber das Eltemhaus, das mir so wenig 
Verstandnis entgegenbrachte. .. Mutters Freundin empiahl (die Frauenschule 
in D., einer entfernten Stadt). Es war eine schdne Zeit in D.... Ich lebte auf, 
und der vom Eltemhaus ausgehende Druck wich allmahlich von mir. Taglich 
kam ein Brief von Helene H. Ich fiihlte, wie sehr sie sich nach mir sehnte, und 
das Geftihl, vermiBt zu werden, tat mir unsagbar wohl. Ihre Briefe waren so gut, 
so fein und lieb, sie schrieb (von allerhand Kleinkram), von unseren gemeinsamen 
Wanderungen und sagte mir, daB sie einsam sei, denn ihr Kind sei weit weggegangen. 
In mir entstand eine Liebe, groB und rein, ich fiihlte, daB ich ihr, der Einsamen, 
mein ganzes Herz zu eigen gab ... Die Zeit in D. war schnell an mir voriiber, 
in den Examenstagen kam ein Telegramm von H., das mir ihre Ankunft meldete . . . 
H. H. kam, war seltsam erregt, so leidenschaftlich. Ich habe mich immer gem 
zu ihren FiiBen gesetzt, konnte mich stiirmisch in ihre Arme werfen — damals 
hielt mich eine groBe Scheu zuriick. Sie ging mit heiBen Worten auf den Lippen 
von mir. (Bei meinem Empfang in A.) verschwand sie still, als sie meine Mutter 
sah. (Jetzt sollte ich) zu Mutters Freundin, (um mich) in dem sorgfaltig gefiihrten 
Haushalt (zu) betatigen... All das war mir verhaBt — Haushaltungskram und 
Naherei. . . (Vorher setzte ich noch einen mehrtagigen Besuch bei H. H. durch). 
Die Tage waren wunderschon; jeden Tag. .. Oper, Theater, Konzert — alles, 
alles durfte ich genieBen. Heute weiB ich, daB diese Hast.. . gezwungen war. 
Unsere Nachte waren sinnverw'irrend. . . Ich hatte ein Bangen vor dem Alleinsein 
mit H. Heute weiB ich auch, daB jene sinnliche Liebe der Sehnsucht nach dem 
Manne Ausdruck gab — und ich ... gab mich ihr mit Leib und Seele zu eigen. — 
Und nahm das Erschuttemdste in mich auf — damals habe ich unter bitteren 
Tranen die Kinderschuhe in die Ecke gestellt — mir graute vor dem, was der 
Mensch verlangte, den ich liber alle MaBen liebte. Und dennoch — ich tat alles, 
was er wollte und gab mich selbst restlos. Wie ekelte mir vor solchem Treiben. 
Ich begann mich selbst zu schelten, um in demselben Momente alles Gesagte 
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abzuschiitteln und mir vorzureden, das sei ja die wahre Liebe. H. sagte mir das 
stiindlich, und ich glaubte es — und ich konnte es doch nicht begreifen. Die Tage 
gingen, der Abschied fiel uns beiden schwer. . . (Spater) kamen wir (noch) drei- 
oder viermal zusammen. H.s Leidenschaft fand kein Ende, sie wurde krank vor 
Sehnsucht und innerem Kampf, denn sie war eine Natur, die in hellklaren Stunden 
am Verwerflichen ihrer Tat gegriibelt hat. Die Ziigel iiber sich selber gingen ihr 
verloren, da sie ihrer Liebe alles opferte ... Vom letzten Male kam ich todmiide 
nach Hause, und in meine Liebe zu H. trat ein fremdes Etwas ein... es war ein 
Grauen vor der Ubermacht des fremden Willens, dem ich nicht Einhalt gebieten 
konnte.. 

Bei einer Revision ihrer Briefe durch die Eltem sei dann das sinnliche Ver- 
haltnis an den Tag gekommen; dies habe ihr die Freundin nie verzeihen konnen 
und sich von ihr zuriickgezogen. Bertha B. kam damals fUr 2 Jahre in eine Besse- 
rungsanstalt, wobei ihre Dieberei^n anscheinend mitbestimmend waren. Vor der 
Welt habe sie die Schuld allein auf sich genommen. Dort habe sie auch H.s Ver- 
lobung erfahren. .. „es war mir schleierhaft, unglaubwiirdig, damals tobte alles 
in mir ... ich konnte und wollte nicht glauben, was sie mir angetan ... in meinem 
Herzen lebte die Liebe fort — ich kam nach Hause — (Frau) Helene X.-Hecker 
ging kalt an mir vortiber, kaum neigte sie den Kopf — und ich stand da mit 
meinem Herzen voll Liebe, das nun niemand mehr brauchte...“ Bald habe H. 
ihren ersten Sohn bekommen. B. B. schlieBt ihren Selbstbericht mit den Worten: 
„Ob ich sie noch liebe ? — Ja, trotzdem sie mir das letzte angetan hat, was man 
einem Menschen tun kann... Was ich einmal wahrhaft geliebt habe, werde ich 
immer lieben.“ 

Es sei richtig, daB sie zu M&nnem keine Beziehungen gehabt habe, nur in 
der letzten Zeit habe sie zu Hause einen j ungen Mann gem gehabt, aber die Eltem 
hatten die Verbindung nicht gewollt, sie hatten immer daran gedacht, sie mit 
jenem Kollegen ihres Vaters zu verheiraten. Es habe sie wohl gefreut, daB dieser 
sie ernst genommen habe, aber heiraten wolle sie ihn nicht, er sei zu religion, 
was ihr nicht liege. — 

In ihrem AuBeren ist B. B. ein auBerordentlich derb gebautes Madchen, mit 
starker Neigung zu Fettansatz, eine ausgesprochen bauerische Erscheinung. Die 
kdrperliche Unterauchung ergab nichts Krankhaftes. In Kleidung und Haltung 
ist B. erschreckend unweiblich; in erstaunlichem Gegensatz dazu steht ihre durch- 
aus gebildete Schrift und die ganze Art, wie sie erzahlt und redet. Sie ist nicht 
unintelligent und recht gebildet. Sie erzahlt ihre ganze Lebensgeschichte ruhig 
und besonnen, gegen sich und andere gerecht. Sie macht einen iiberaus ehrlichen 
Eindruck und sucht auch an sich selbst nichts zu beschonigen. Haufig kommen 
ihr bei der Erzahlung die Tranen in die Augen, doch unterdriickt sie das Weinen 
mit Energie. Sie ist gem hier, benimmt sich im allgemeinen unauffallig, ist fein- 
fiihlig und versteht es sichtlich, Menschen fur sich zu gewinnen. Gelegentlich 
werden Andeutungen von Renommistereien beobachtet. Zur Behandlung kam sie 
wegen ihrer „Kleptomanie“; sie war leicht zu leiten und verlieB die Klinik mit 
den besten Vors&tzen. 

Von einer Betrachtung der an sich bemerkenswerten eigenartigen 
Form ihres Stehltriebes sehen wir hier ab. Dieser ist, da er aus Sensa- 
tionssucht und nicht aus einer verdrangten Sexualitat entspringt 1 ), 
fur uns nur ein nebensachlicher Zug im Bilde der abnormen Personlich- 

2 ) Der Fall bleibt also in anderer Hinsicht unausgeschopft. Vor einem 
„Deutungs“versuch nach Art der Freudschen Schule hiiten wir uns ganz bewuBt. 
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keit, auf deren Boden die Homosexualitat der Bertha Barth erwaehst. 
Auch Bertha B. reiht sich dem Typus 1 ein; auch hier entspringt ein 
lesbisches Verhaltnis aus der unbefriedigten Liebe eines Kindes zu seiner 
Mutter. Die Eltem mogen sich aus ihrem besten Wollen alle Miihe 
um die Erziehung der oft schwierigen Tochter gegeben haben, sich ihr 
Herz zu gewinnen verstanden sie nicht. Als reine Backfischschwarmerei 
fur eine altere, ihre Eigenart besser verstehende Frau beginnt fur Bertha 
B. das Erlebnis. Bald wird es zu einer Freundschaft, die das schwankende 
mit seiner kriminellen Neigung behaftete junge Madchen in gutem Sinne 
stiitzt und leitet. Deutlich treten nun erotische Zuge zutage. Bertha 
selbst, ganz weiblicher Intention, sucht in Helene H. nur die Frau (Q 
wl. -f- wi.) und ist schlieBlich entsetzt, als sie in dieser auf eine mannlich- 
erobemde Intention trifft und in den erst durch diesen MiBklang der 
Intentionen herbeigefiihrten sexuellen Verkehr, selbst intentionslos, 
hineingerat. So sehr sie sich auch durch die korperliche Handlung 
abgestoBen fiihlt, ihre homoerotische Liebe besteht fort. So wird 
das Verhaltnis zu einem einseitig fur B. ungliicklichen, auch uber den 
Bruch hinaus. Die bisher einzige bemerkenswerte heterosexuelle Re- 
gung wird zum OberfluB von den Eltem unterdriickt und durch eine 
erzwungene Ehe ohne Neigung zu ersetzen versucht — ein Versuch, 
der allerdings an der Eigenwilligkeit B.s scheitert. In einer hier nicht 
mitgeteilten Schilderung erzahlt B. B., wie sie, nachdem sich Helene H. 
lange von ihr gewandt hat, von dem Sohnchen ihrer Geliebten letzten 
ruhrenden Abschied nimmt. 

Bertha Barth hegt eine echte lesbische Liebe vom Typus 1, in dem 
nach der Natur der Sache und, wie wir an unserm Falle besonders 
klar zeigen konnten, aus dem Wechselspiel zweier weiblicher Intentionen 
das Korperlich-Sexuelle hinter dem aufschauenden Liebesgefiihl zuriick- 
treten muB. 

Ganz anderer Art ist Helene H., wenn wir sie auch nach der Dar- 
stellung Berthas und nicht nach eigenen Angaben beurteilen miissen. 
Zuerst erscheint sie wenig auffallig, sie nimmt die ihr von ihrer Schiilerin 
entgegengebraehte Verehrung einfach hin und lohnt sie hilfreich in Rat 
und Tat. Ob sie in dieser Zeit fur Bertha keine erotische Neigung 
empfand, oder ob sie sich aus dem Verantwortungsgefiihl der Lehrerin 
zu beherrschen verstand, laBt sich so nicht entscheiden. Nach der 
Zeit der Trennung, wahrend der Bertha in D. war, tritt sie offen als eine 
andere auf. Aus ihrer Handlungsweise B. gegeniiber und ihrem spateren 
Leben konnen wir wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
auf ihr inneres Erlebnis, auf ihren phanomenologischen Typ schlieBen. 
Sic tritt in dem lesbischen Verhaltnis als der Mann auf; ihre Intention 
ist mannlich-unterwerfend, ihr Objekt (in diesem Falle) ein Weib, von 
zumindest recht unweiblicher Erscheinung und mit weiblicher Inten- 
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tion (£ M. J. -► Q ml. + wi.), sie entsprache also demTypus 6. Aller- 
dings erscheint ihre Homosexualitat viel weniger eindeutig als die 
Berthas. Auf sie trifft es mehr zu, wenn Bertha sagt: „Heute weiB ich 
aueh, daB jene sinnliche Liebe der Sehnsucht nach dem Manne Aus- 
druck gab 44 , denn B. verlangte jene sinnliche Liebe, will heiBen: sexuelle 
Betatigung, nicht. Helene findet ja auch bald den Weg zum Manne, 
ohne daB wir liber die Typenverteilung in ihrer Ehe etwas aussagen 
konnen. Es ware fur die ganze Beurteilung von Wert, zu wissen, ob 
sie jetzt dem Manne eine ausgesprochen weibliche Intention entgegen- 
bringt, und wie sie zu ihrem Kinde Stellung nimmt. Aus derartigen Beo- 
bachtungen wlirden sich Schliisse ziehen lassen liber eine weitgehendere 
Unabhangigkeit oder die gesetzmaBige Zusammengehorigkeit bestimmter 
Typen in den beiden Naturen der Bisexuellen. Hier kann erst eine aus- 
gedehnte kasuistische Sammelforschung Klarheit bringen; Theorien 
waren Dichtungen und nicht lebendige Wirklichkeit. 

Clare Cossmann, 25 Jahre alt, kommt wegen zahlreicher psychogener Be- 
schwerden zur Aufnahme. Sie gibt liber ihre Familie und ihr Vorleben an: 

Der Vater sei „Neurastheniker \ sehr reizbar und unvertraglich, ein miB- 
trauischerSonderling. Die Mutter sei die „ net teste Frau, die es geben kann“. Sieselbst 
sei die einzige Schwester von im ganzen 7 jiingeren Briidern, von denen mehrere 
gestorben seien; einzelne Briider seien recht erregbar. Sie habe die hdhere Tochter- 
schule und das Seminar besucht und die Lehrerinnenprlifung bestanden. Nach 
mehrjahriger Tatigkeit in Vert ret ungsstellen sei ihr ein mannlieher Kollegc vor- 
gezogen und angestellt worden. SchlieBlich habe sie eine Stelle als Bureauarbeiterin 
angenommen, konne aber das Mechanische dieser Tatigkeit nicht ertragen und 
wolle in den Lehrberuf zuriick trotz der schlechten Aussichten auf Anstellung. 

Eine zweite Exploration beginnt sie mit der Frage: „Herr Dr., halten Sie 
mich fiir ein Madchen oder einen Jungen?“ Dann erzahlt sie: Sie ware stets lieber 
ein Junge gewesen; der Vater habe sie von klein auf ftihlen lassen, daB sie etwas 
Minderwertigeres sei als ihre Briider, daher kdnne sie fUr ihn kein Gofiihl der 
Liebe mehr haben. Schon frtih habe sie bemerkt, daB sie anderen weiblichen 
Pereonen erotische Geflihle erwecke. In der Schule habe sie sehr innige Freund- 
schaften zu anderen j ungen Madchen gehabt, ohne sich damals einer besonderen 
Veranlagung bewuBt zu werden, besonders zu einer Freundin; sie seien „das 
Liebespaar u genannt worden. Nach friihesten erotischen Erlebnissen gefragt, 
erz&hlt sie, daB ein alterer Mann sie 12jahrig in den Arm genommen und gesagt 
habe: „Nun bist du bald heiratsfahig ki . Das sei ihr wie ein Blitz durch den Kopf 
gegangen und habe in ihr eine starke Abneigung gegen diesen Mann hervorgerufen. 
Mit 17 Jahren sei sie von einer etwa 35 —40jahrigen Dame, bei der sie zu Besuch 
gewesen sei, eine Nacht in ihr Bett genommen und „abgeknutscht u worden. 
Dabei sei jene so erregt geworden, daB Clare sie fiir betrunken gehalten habe. 
Sie selbst sei dabei vollig indifferent geblieben. t)ber dieses Erlebnis habe sie sich 
weiter keine Sorgen gemacht, es sogar bald vOllig vergessen, bis es ihr spater in 
dem Verhaltnis zu Doris wieder eingefallen sei. Mehrere Jahre hindurch sei sio 
dann mit einem jungen Manne verlobt gewesen; das Verlobnis habe sie schlieBlich 
geldst, da der Brautigam sexuellen Verkehr verlangte. Es sei ihr schwer gefallen, 
ihm diesen zu versagen. Gegen Klisse und Umarmungen von Mannern sei sie 
nicht besonders ablehnend, werde in letzter Zcit dadurch auch sexuell erregt. 
Kochen und Hausarbeit seien ihr geradezu entsetzlich, jedes Berufsleben sage ihr 
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mehr zu, als die Tatigkeit einer Hausfrau, daher kdnne sie nie heiraten. Seit einigen 
Jahren habe sie ein Freundschaftsverhaltnis mit der noch unmiindigen Doris Z., 
die sie geistig herangebildet habe. Es sei ihr eine Freude gewesen, einer jiingeren 
Freundin von ihrem Wissen zu geben. 

Wir lassen jetzt einen Selbstbericht im Auszuge folgen, in dem Clare C. dieses 
Verhaltnis sehr anschaulich schildert, und tragen dann nur einige erganzende 
Tatsachen nach. 

.. D. hatte sich mir mit Absicht in den Weg gestellt.. . (nachdem sie mich) 
schon langer beobachtet hatte... sie schwarmte mich zunachst an, brachte. . . 
Blumen mit, entlieh Bucher von mir . .. Sie bat mich um das Du .. . Ich dachte, 
daB aus dem aufgeweckten Madchen etwas zu machen ware... Ein Freund¬ 
schaftsverhaltnis blieb es (ein .Jahr lang). Sie holte mich stets ab . .. wir gingen 
zusammen spazieren, ruderten, musizierten; sie horte mich gern lesen, ich las 
und kommentierte ihr, was ich fur angebracht hielt.. , (um) im Laufe der Zeit 
die Liicken.. . (einer) unabgeschlossenen Schulbildung (auszuflillen). (Damals) 
Idste ich das Verhaltnis zu dem jungen Manne, und D. freute sich, daB ich nun 
um so mehr Zeit fiir sie haben wiirde.. . Fast las sie mir alles vom Gesicht ab; 
sie behauptete, sie hatte meines Blickes und meines spottischen Mundes wegen 
meine Freundschaft gesucht. Einmal sagte sie: ,Du kannst einen so ansehen, 
daB man sich vorkommt, als ware man nicht angezogen*. . . Was sie mit dem so 
meinte, weiB ich nicht. Eines Tages — ich mochte sie wohl ohne Absicht etwas 
fixiert haben — kiiBte sie mich meuchlings und sagte: ,Was der X. gedurft hat, 
darf ich auch‘. Was mich bei X. indifferent gelassen hatte, brachte mir bei D. 
die erste erotische Erregung. Von da an war ich in die vorwiegend aggressiv- 
aktive Rolle gedrangt. Ein intimes Verhaltnis bestand (seit der Zeit etwa 3 / 4 Jahr 
hindurch). Wenn D. nicht um mich herum war, war der Fall fiir mich glatt er- 
ledigt. Sah ich sie aber, konnte ich fiir mich nicht einstehen,. . . ging der Gaul 
auch mit mir durch . .. Sie gab sich mir vollstandig in Geist- und Leibeigenschaft 
Ich sah, daB die Dinge auf keinen Fall so weitergehen konnten. . . Sie gab ihre 
ganze Individualist daran, die ich stets sorgsam gehiitet hatte... Sie wehrte 
sich hernach nicht einmal mehr, wenn ich sie ausziehen wollte. Dadurch wurde 
mir die ganze Sache verleidet. Hatte sie sich gewehrt, ware sie mir wohl nicht so 
schnell iiberdriissig geworden. (Oft plagte sie mich mit) elementaren Eifersuchts- 
ausbriichen. .. (Als) wir einmal . .. ruderten, badeten zwei junge Manner in der- 
Nahe. Der eine ging aus dem Wasser, er war unbekleidet. Er stand in der Abend- 
sonne und war architektonisch tadellos gebaut, sah aus wie eine Marmorstatue. 
Ich machte D. darauf aufmerksam, weil mir im Moment nicht einfiel, daB sie 
mein interesseloses Wohlgefalien an der Formschonheit des weiBen Menschen- 
korpers in dem Streifen Sonne wohl nicht teilen, sondern anders auslegen wiirde, 
Sie sah hin zu dem Mann, dann zu mir, wurde sehr blaB . . . (und fast) hatte sie 
die Ruder ins Wasser fallen lassen. Nach sehr langem Schweigen fragte sie mich: 
,Wer ist der Dummere von zwei Liebenden? 4 Ich sah voraus, wohin sie wollte, 
und antwortete: ,Immer der Teil, der mehr liebt 4 . . . Weil meine Neigung tat¬ 
sachlich aus war,... fing ich an, das Verhaltnis mit kritischen Augen zu be- 
trachten... Mir selbst fiel der EulenburgprozeB ein, den ich (seiner Zeit) nicht 
restlos verstanden hatte . . . Sie tat mir tatsachlich leid, sie hatte sich meinet- 
wegen zu Hause uberworfen. Sie wollte kochen lemen, um mir den Haushalt zu 
fiihren . .. Ich versuehte es, diese Liebe in Freundschaft zuruckzufuhren . . . 
Tatsachlich bewegte sich in der letzten Zeit die Sache in ruhigeren Bahnen, weil 
es mir... an Zeit fehlte. Seit einem Jahre haben wir uns nicht gesehen. 44 

AuBerdem gab Pat. noch an: Die perversen Sexualbetatigungen seien von 
ihr ausgegangen, es sei haufig zu mutueller Onanie, selten zu Cunnilinctio ge- 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Psychologic der lesbischen Liebe. 


249 


kommen; spater sei sie dieses Verkehrs tiberdriissig geworden, wahrend und weil 
sie bemerkte, daB ihre Partnerin immer haufiger und starker danach verlangte. 
Fast immer — soweit iiberhaupt von einer Rollenverteilung gesprochen werden 
konne, habe sie die m&nnliche Rolle iibemommen. In anderer Beziehung aber 
kehrte sich das Verhaltnis allmahlich um. Wahrend sie anfanglich aktiv gewesen 
sei, indem sie darin, daB sie die andere beriihrte, ihre Befriedigung gefunden hatte, 
habe sie in spaterer Zeit nur dem Drangen der anderen nach Beriihrtwerden nach- 
gegeben. Alle Versuche, das Verhaltnis endgiiltig in erlaubte Bahnen zuriick- 
zufuhren, seien erfolglos geblieben. Daher habe sie sich in der letzten Zeit viel 
Sorge gemacht, einmal, weil sie glaubte, sich vor dem Gesetze strafbar gemacht 
zu haben, zum anderen klage sie ihr Verantwortungsgeflihl einer Minderjahrigen 
gegeniiber an, nicht zur rechten Zeit SchluB gemacht zu haben. Auch jetzt noch 
werde sie von D. mit Briefen bestiirmt. Sie wisse ganz genau, wenn sie nachgebe, 
wiirde das Verhaltnis in der gleichen Weise wieder aufleben. Dieser Konflikt 
habe sie kflrperlich und seelisch bis zur v6lligen Berufsunfahigkeit aufgerieben. 
Aufgefordert, alle Faden zu jener D. endgiiltig zu zerreiBen, muB sie schlieBlich 
zugeben, daB sie dies selbst nicht wiinsche, da ihre Neigung zu dem jungen Mad- 
chen doch nicht ganz erloschen sei. 

t)ber jene Doris erfahren wir noch, daB sie mit 6 Jahren sich iiber ein sexuelles 
Attentat eines &lteren Mannes sehr erschreckt habe, und daB sie seit der Trennung 
in pietistischer BuBiibung Claren vergeblich zu vergessen suche. Eine Postkarte 
jener D. aus friiherer Zeit an Clare C. stellt eine stehende Dame und davor sitzend, 
das Gesicht in ihrem SchoB geborgen, einen Herm — beide in Balltracht — dar 
(Symbol fiir Cunnilinctio) mit der Zuschrift: „Ich wollte, ich w&re der Junge, 
darin diirfte ich das wohl auch bei dir.“ Die Versuche Clarens, Doris fiir Manner 
zu interessieren, scheiterten samtlich. 

Im Laufe der Behandlung kommt Pat. so weit ,„sich von ihrer Frau scheiden 
zu lassen 14 und schreibt D. einen Abschiedsbrief, in dem sie geschickt auseinander- 
setzt, wie ihre Zuneigung allmahlich erkaltet sei, und daB sie nicht langer das 
Verh&ltnis heuchelnd aufrechterhalten konne. 

Auf arztliche Veranlassung schreibt Pat. ihre Traume auf, aus denen wir 
hier folgendes mitteilen wollen. 

1. Mehrere Nachte vor ihrer Klinikaufnahme in der gleichen Weise von 
einer „abscheulichen Wasserleiche 44 getraumt. (Pat. hatte auf einer Polizei- 
bekanntmachung eine „unbekleidete, bis zur Unmoglichkeit aufgedunsene mann- 
liche AVasserleiche 4 * gesehen.) „Ich wurde erst frei davon, als ich mir selbst eine 
Wasserleiche. . . gezeichnet hatte — zwar hatte ich sie idealisiert, auch keinen 
Mann gemalt, sondem ein Madchen ... Jedenfalls hatte ich von der Zeit an 
Ruhe vor dem Scheusal. 44 

2. . .. Sie (Doris) am Klavier und spielte die Rosenlieder (Philipp Eulenburg) 

— ich sang zuerst mit — dann klappte ich ihr das Notenheftchen zu und sagte: 
„LaB die Eulenburgerei sein“ . .. 

3. . . . mit D. im Kahn — sie ruderte — auf einmal warf sie beide Ruder ins 
Wasser und hielt mir die Arme fest, als ich sie wieder holen wollte — das Boot, 
schwankte — . .. Handgemenge... — bald war ich zomig iiber sie und ging.. . 
auf sie los — hatte ich sie gepackt, war mein Zorn verraucht. 

4. .. . Ich horte (ohne jemand zu sehen) zwei Stimmen auf mich einreden 1 ): 
„Fahr hin“ — „Hor dir wieder, was dein war 44 — „Es kostet dich kein Wort 44 — 
,,Die apostolisch urchristliche Weltanschauung kann man iiber den Haufen werfen 44 

— „Nicht majorenn? sie will aber“ — „Seelenfi ieden ? Schnick-Schnack 44 — 
„Hast du vielleicht einen ?“ — „Es ist unanstiindig, mit Menschen Schach zu 

J ) Dieser Traum stammt aus der Zeit des Abschiedsbriefes an Doris. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


250 II. Toepel: 

spielen 44 — danach lieB ich auf ein Briefkuvert Siegellack tropfen und verbrannte 
mir die Finger dabei. 

5. . .. Festsaal... Parkettboden — zwei Brandlocher darin... ich bat ein 
junges Madchen mit den Gesichtszugen (einer Mitpatientin, fur die Pat. Neigung 
empfand) zum Tanz — sie sagte zu — ich tanzte als Herr — . . . ich fiihlte sie 
immer schwerer werden, bis sie mir zuletzt zu nichts mehr fahig im Arm lag.. . 
ich setzte sie an einen Tisch — sie fing an zu weinen — warum? 

6. ... D. im Anstaltsgarten gesehen — ich schnell davongelaufen, durch 
viele Zimmer und Flure, bis ich Dr. X. fand — ich rief ihm nur zu: „Raus8chmeifien, 
rausschmeiBen“ — er verstand das — ich bat ihn noch, D. um nichts zu fragen, 
was er mir versprach. 

Pat. ist korperlich durchaus Weib, unter 1,60 m groB, zart gebaut und ihrem 
K6rj)erbau entsprechend entwickelt. Sie tragt sich aber in ihrem AuBeren ganz 
entschieden knabenhaft: auf einer Seite gescheiteltes vorn kurz geschnittenes 
Haar — einen eben das Knie bedeckenden schwarzen Samtrock, gehalten durch 
Mannerhosentrager; „ einen Unterrock trage ich nie“ — Wollsweater mit Schiller- 
kragen — nur das Schuhwerk ist nach weiblichem Schnitt. 

Charakterologisch handelt es sich um eine schwere Psychopathin mit Neigung 
zu hysterischer Reaktion. In ihrem Wesen ist sie reizbar, launisch, spnmghaft, 
,,zur Treue bin ich nicht geboren“ — miBtrauisch, leicht verletzt, wcint dann 
stundenlang oder ist verstimmt — iiberhaupt ist sie sehr schwer zu behandeln. 
Sie hat eine groBe Abneigung gegen alles Herkommliche (GeseUschaftsordnung, 
Religion usw.), bedient sich gein burschikoser Redensarten, sucht stets eine Rolle 
zu spielen, gerfit leicht in Konflikte mit ihren Vorgesetzten, die sie dann mit Eifer 
und viel Tinte und Papier bekampft. Auf der anderen Seite ist sie hilfsbereit, 
freundlich gegen alle Mitkranken, macht gem den Advokaten. Sie ist geistig 
regsam, recht intelligent, beobachtet gut, doch mehr instinktiv. Sie ist gewandt 
im sprachlichen Ausdruck, besonders in ihren Briefen und sonstigen Schrift- 
stticken. 

Pat. erzahlt von Ahnungen, sie habe verschiedentlich Ereignisse, besonders 
Todesfalle, vorausgewuBt, auch (psychogene) Sinnestauschungen behauptet sie 
mehrfach gehabt zu haben. Schizophrene Ziige lieBen sich nicht nachweisen. 
Wahrend des Klinikaufenthaltes gingen die psychogenen Korperbeschwerden 
ohne besondere Behandlung rasch zurlick; am langsten bestand Schlaflosigkeit 
und Neigung zu Nachtwandeln. Allmahlich schien ihr Gefiihl fiir jene Doris mehr 
und mehr abzublassen; dafiir kniipfte Pat. hier mit zwei ihrer Mitpatientinnen 
an, die nicht frei von jedem erotischen Einschlag blieben. 

Entlassung als dienstfahig. 

Clare Cossmann gehort als psychologisches Phanomen dem Typus 
volliger Inversion der Intention und ihrer Richtungen an. Sie selbst, 
obwohl biologisch ein Weib, will um jeden Preis Mann sein und sucht 
in ihrem Objekt nur das Weib mit leiblich und psychisch weiblicher 
Erscheinung und weiblicher Intention. Ihr groBter Rummer ist es, 
daB sie ,,kein Junge geworden 44 ist. Was ihr korperlich und auch in ihrem 
Wesen die Natur versagt hat, sucht sie durch die Mannlichkeit in 
Kleidung und Manieren zu ersetzen. Jedes Berufsleben zieht sie der 
verhaBten Frauenarbeit vor. Trotzdem bleibt sie charakterologisch 
durchaus Weib; das Spielerische, stets auf Wirkung Bedachte, das 
Launische, leicht Gekrankte, die Art, wie sie denkt und Erlebnisse 
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verarbeitet, dies alles sind Ziige des psychogenen, von manchen Autoren 
noch heute als hysterisch bezeichneten Charakters, wie er in solcher 
Auspragung nur beim Weibe vorkommt. Auch fehlt es ihr auf eroti- 
schem Grebiete an der immer wieder dem Manne zugeschriebenen Akti- 
vitat. Lange ist erst Doris das treibende Element, ehe Clare, die mehrere 
Jahre altere, zu voller Sinnliehkeit fiir kurze Zeit erwacht. Die Hinab- 
blickende, geistig Fiihrende, der mannliche Teil ist sie von vomherein. 
Hieraus wird ersichtlich, wie oberflachlich es ist, Mannlichkeit und Akti- 
vitat, Weiblichkeit und Passivitat im Erotischen ohne weiteres gleich- 
zusetzen. Clare C. will wohl erobem, aber es steckt wenig StoBkraft 
dahinter. Mannlich ist hingegen wieder die schnelle tTbersattigung 
nach erlangtem Siege — die Frau einmal besessen, verliert an Reiz — 
wahrend bei Doris das echt weibliche Abhangigkeitsgefuhl von ihrem 
sexuellen Besieger von Mai zu Mai wachst.* Auch die Spaltung der 
Personlichkeit in Berufsleben und Sexualleben ist ein Zug, der den Mann 
vor dem Weibe auszeichnet. Allerdings bleibt diese bei Clare C. unvoll- 
kommen; ihr lebhafter Drang zum Berufe der Erzieherin weiblicher 
Jugend, nicht um der Sache selbst willen, sondern als Mittel, ihrem 
erotischen Objekt nahezukommen, verrat in ihr das Weib. Solange 
die erotische Gefxihlsbetonung von unmittelbarer Geschlechtlichkeit 
frei bleibt, erweist sich Clare C. im Verhaltnis zu Doris als ein aufopfern- 
der und wertvoller Mentor, ebenso wie Helene Hecker im Leben Bertha 
Barths. Ein Vergleich mit dem griechischen Knabenliebhaber liegt hier 
nahe, nur nimmt die Madehenseele beim Erwachen zu voller Sinnliehkeit 
mehr Schaden als die Seele des Jiinglings, wodurch der Wert solcher 
Verhaltnisse im Grebiete der lesbischen Liebe weiter beeintrachtigt wird. 

Clarens Verlobungszeit als Periode normal gerichteter Erotik, wirkt 
neben ihrem lesbischen Verhaltnis recht blaB. ,,Was mich bei X. in¬ 
different gelassen hatte, brachte mir bei D. die erste erotische Erregung." 
Wenn sie weiter angibt, daB sie spater auch Mannern gegeniiber nicht 
ganz kalt geblieben sei, so ist doch das Lesbische der Grundzug ihrer 
Sexualitat. 

Hier wie in keinem der vorangehenden Falle ist die Moglichkeit 
geboten, die Entstehung der Homosexualitat durch eine Reihe von 
Erlebnissen bis in die friihe Kindheit zuruckzuverfolgen. War bei den 
beiden Fallen vom Typus 1 die als fehlend empfundene Mutterliebe 
die Wurzel der spateren Inversion, so steht hier im Anfange die krankende 
Geringsehatzung des Vaters fiir alles Weibliche. Clare wachst allein 
unter 7 Briidem auf, die im anerzogenen BewuBtsein ihres Besserseins 
die Worte des Vaters sicher nicht abgeschwacht haben werden. Die 
liisterne Anziiglichkeit eines alteren Mannes und schlieBlich der Griff 
des Verlobten nach vorl'aufig verbotener Frucht; dies alles und noch 
manches mag hinzukommen, was uns nicht bekannt geworden ist. 
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geniigte, um bei Clare C. einen ,,heterosexuellen Horror (IJirschfeld)“ 
hervorzurufen, den selbst das zunachst in voller Harmlosigkeit hinge- 
nommene erste lesbische Erlebnis der 16jahrigen nicht zu erschiittem 
vermochte. Dies Erlebnis, dem besonders innige Madchenfreund- 
schaften in der Schulzeit (,,Das Liebespaar“) vorausgegangen waren, 
hatte vielmehr bei der zu allera Exzentrischen neigenden Personlichkeit 
C.s den Boden fur das Verhaltnis mit Doris, die ihrerseits auBerordent- 
lich entgegenkam, aufs beste verbreitet. 

Mag der heterosexuelle Horror das Ursprungliche gewesen sein — 
heute handelt es sich bei Clare Cossmann um eine echte* erworbene 
Homosexualitat vom Typus 5; sie fiirchtet nicht mehr den Mann, sie 
sucht die Frau. 

Bei der Beurteilung von Doris Z., der Partnerin Clarens, stehen 
wir wieder vor denselben'Schwierigkeiten und moglichen Fehlerquellen 
wie bei Helene H., doch ist hier das zur Verfiigung stehende Material 
eher ausgiebiger. Zunachst von auBen betrachtet, reiht sich Doris Z. 
dem Typus 5 ein. Sie ordnet sich als das Weib Claren unter, die sich 
ihr nach Erscheinung und Intention als Mann gibt. Der Ein wand, 
daB Doris eigentlich die aktivere ist, ist oben bereits als fur unsere 
Betrachtungsweise bedeutungslos zuriickgewiesen. Dem andem Ein- 
wand, daB es nicht klar sei, ob Doris durch die gewollt mannliche oder 
vielmehr die eingeboren weibliche Art Clarens mehr angezogen werde, 
ist schwerer zu begegnen. Anfanglich ist sicher die Rollenverteilung 
noch nicht entschieden; Doris vergleicht sich beim ersten Kusse mit dem 
fruheren Brautigam, und auch auf der mitgeteilten Postkarte heiBt es: 
,,Wenn ich der Junge ware . . .“. Spater aber zur Zeit des „intimen 
Verhaltnisses“ ordnete sie sich unter und gibt sich restlos hin. Sie ist 
vergleichsweise die unersattliche Frau gegeniiber einem sexuell schnell 
befriedigten Manne. Sie gibt fur diese Gemeinschaft ihr Zuhause auf, 
will kochen und Haushalt fiihren lemen, denn sie blickt in allem geistig 
wie erotisch zu Clare empor. Wenn Clare sich mannlich kleidet, so wird 
dies wenigstens teilweise darin seinen Grund haben, daB ihre Geliebte 
sie so und nicht anders will. Doris ist wahrend des Bestehens des Ver¬ 
haltnisses die Gliicklichere, abgesehen von Eifersiichteleien, die auch 
nur wieder der Furcht vor dem Ende ihres Gliickes entspringen. Dahei* 
wird man nicht fehlgehen in der Behauptung, daB dem auBeren Typus 
eine innere Intention mit gleichen Richtungen entspricht. Der Versuch, 
aus ihren beiden Nachfolgerinnen hier in der Klinik eine SchluB auf sie 
selbst zu ziehen, bringt nicht weiter, da diese beiden zu verschieden 
waren. Die eine war eine geradezu mimosenhafte Hysterica, die andere 
eine etwas burschikose Psychopathin. 

Eins sei noch erwahnt; daB in alien drei Lebensgeschichten der 
mannliche Part der Alteren, der weibliche der Jungeren zugefallen ist, 
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doch glaube ich, daB der Typus des Subjekts fast immer primar gegeben 
ist und die Geliebte von diesem in einer bestimmten Altersklasse 
ausgewahlt wird und wohl nur selten umgekehrt, dann aber da, wo 
eine starkere ,,Triebunsicherheit mit nicht recht zielklarer Sexual- 
einstellung“ (Kretschmer) charakterologisch vorhanden ist. 

Es ist selbstverstandlich, daB die Typengliederung eine kiinstlich 
nach gewissen Gesichtspunkten aufgestellte Ordnung darstellt. Die 
Mannigfaltigkeit im Leben ist viel groBer. Ebenso wie bei den charak- 
terologischen Typen entspricht auch hier wohl nie ein Fall einem Typus 
rein. Alle ins Homosexualitatsproblem hineinspielenden anderen 
Perversitaten blieben ganzlich unberiicksichtigt, auBer bestimmten 
Formen des Voyeurtums. Wie das Leben haufiger Bisexualitat in irgend- 
einem Mischungsverhaltnis beider Komponenten schafft als reine 
Homosexualitat, so ist auch ein Individuum nicht eindeutig durch einen 
lesbischen Typ endgiiltig festgelegt, sei es, daB der Typus im Laufe 
des Lebensganges, sei es, daB er verschiedenen realen Objekten gegen- 
iiber wechseln kann, ohne daB dabei das Subjekt die unvollkommene 
Erfiillung seiner Intention durch das reale Objekt bewuBt erlebt. 

Eins scheint mir durch den Fall Bertha Barth erwiesen: daB es eine 
Homosexualitat in der Intention gibt, bei der keine Rollenverteilung 
in Mann und Weib angestrebt wird, daB es Personen gibt, die Vertreter 
ihres biologischen Geschlechtes sein wollen und doch im Objekte nur das 
gleiche Geschlecht suchen, Formen, in denen es einen wirklich erstrebten 
Geschlechtsverkehr nicht mehr geben kann. Allerdings muB dieser 
Typus in ganz reiner Auspragung, in welchem Falle beide Personen sich 
als Manner gegenseitig an Mannlichkeit oder als Frauen gegenseitig 
an Weiblichkeit zu iibertreffen suchen, schlieBlich in ein vollig unero- 
tisches Verhaltnis ausmiinden und sich nicht nur als sexueller, sondern 
auch als erotischer Typ auflosen, um damit den Namen Homosexuali¬ 
tat nicht mehr zu verdienen. Damit ware die eine Grenze der Homo¬ 
sexualitat, die vollige Gleichgeschlechtlichkeit (von der Frau aus be- 
trachtet g W. J. -► gwl. + wi.) in der Asexualitat gefunden, von der 
sie nach der anderen Seite liber zahlreiche Zwischenstufen ganz all- 
mahlich zur volligen Verschieden-Geschlechtlichkeit (£> W. J. -► <s ml. 
-f mi.) hiniiberfiihrt. Die Zwischenstufen aber sind eine besondere 
Form der Bisexualitat, bei der nur das eine Objekt gleichzeitig b e i d e n 
Intentionen des Subjektes geniigt. 
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Die psychologische Auffassung einiger Reflexe. 

Von 

Prof. E. D. Wiersma (Groningen). 

Mit 8 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 5. Juli 192 L) 

VVenn ein Nervenreiz von gewisser Starke zum Gehim gelangt, 
so treten zu gleicher Zeit mit der Empfindung oder der Wahr- 
nehmung anatomische und physiologische Veranderungeij im Gehim 
auf. Wir konnen also zwei Reihen von Erscheinungen unterscheiden, 
namlich eine Reihe von anatomischen und physiologischen Anderungen 
und eine Reihe von BewuBtseinserscheinungen. Jede BewuBtseins- 
erscheinung, es sei eine Wahmehmung, eine Vorstellung, ein Affekt 
oder eine WillensauBerung, geht mit materiellen Veranderungen im 
Gehim einher. Welche von diesen beiden Reihen der Erscheinungen 
als primar aufgefaBt werden soil, braucht hier nicht entschieden zu 
werden. Wir konnen das der Metaphysik uberlassen. Wenn jedoch 
diese beiden Arten von Veranderungen so regelmaBig nebeneinander 
auftreten, so kann offenbar eine Beobachtung der normalen und ano- 
malen psychischen Erscheinungen von zwei Seiten stattfinden. Wir 
konnen die materiellen Veranderungen, welche stets mit den psychischen 
einhergehen, untersuchen und wir konnen ebenfalls die BewuBtseins¬ 
erscheinungen und deren Zusammenhang genau studieren. Wenn w'ir 
alle anatomischen und physiologischen Veranderungen vollkommen 
kennen wiirden und ebenso alle Abhangigkeitsbeziehungen der psychi¬ 
schen Erscheinungen genau verstanden, so wiirde es moglich sein, ein 
Buch zu schreiben, dessen eine Seite die physiologischen un,d dessen 
andere die psychologischen Ergebnisse enthielte. Nur in auBerer Ge- 
staltung, nicht im Wesen wnirden diese beiden Texte voneinander sich 
unterscheiden. Sie wiirden einander gleichen wie zwei Schriften in ver- 
schiedener Sprache oder wie zwei Aufsatze, von welchen der eine z. B. 
mit griechisehen, der andere mit lateinischen Buchstaben geschrieben 
w r are. Das in dieser Weise geschriebene Buch wiirde nur von jemand, 
welcher beide Sprachen oder beide Schriftzeichen kennt, verstanden 
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werden. Tatsachlich hat man die normalen ebensowohl wie die ab- 
normen BewuBtseinserscheinungen oft auf beide Weisen zu interpretieren 
versucht. Das Gedaehtnis und die assoziative Wirksamkeit werden 
einerseits von der Hypothese der Residuenlehre und von der der aus- 
geschliffenen Bahnen als materielle Veranderungen aufgefaBt, anderer- 
seits als psychische Nachwirkungen, welche uns als Erfahrungsdata 
gegeben sind. Fiir die niedrigen BewuBtseinserscheinungen hat man 
die Neigung, die physiologische Auffassung vorzuziehen, weil anscheinend 
das BewuBtsein dabei nur wenig tatig ist. Wenn jedoch die hoheren 
psychischen Inhalte eine zweifache Interpretation zulassen, so muB 
das auch fiir die niedrigeren der Fall sein, wenn auch die niedrigen 
BewuBtseinsinhalte, welche neben den materiellen Veranderungen 
vorkommen, nicht oder kaum die Schwelle des BewuBtseins xiber- 
schreiten. 

Die Bestrebung, die psychologische Seite einiger Reflexe, unabhangig 
von der Frage, ob die physiologische Auffassung schon eine vollkommen 
befriedigende Losung geschaffen hat, zu beleuchten, scheint mir also 
nicht allzu verwegen, zumal nicht, wenn ich im folgenden begriinden 
kann, daB zwischen den Reflexen und den hoheren WillensauBerungcn 
ein groBes MaB von Kontinuitat, ein langsamer unmerklicher Ubergang 
besteht und daB dieselben in mancher Hinsicht den gleichen Gesetzen 
gehorchen. 

Dieser GBergang erhellt sogleich aus der Tatsache, daB einige Reflexe 
aus willkiirlichen Bewegungen sich entwickeln konnen, wie z. B. der 
Plantarreflex, bei welchem die Bewegung der Zehen beim Gehenlemen 
zuerst willkurlich, um fester stehenzubleiben, spater aber unwillkiirlich 
und reflektorisch zustande kommt und nachher auch bei jeder anderen 
Beruhrung der FuBsohle auftritt. 

Weitere Ubereinstimmungen ergeben sich daraus, daB die Reaktions- 
zeiten und die Reflexzeiten einander so sehr gleichen, daB nur von 
graduellen Unterschieden die Rede sein kann. Dieselben sind beide 
Schwankungen unterworfen, welche, wie aus den folgenden Versuchen 
hervorgeht, kausal ahnlich bedingt sind. Zur genauen Untersuchung 
der Reflexe und der Reflexzeiten wurden dieselben graphisch registriert 
mittels der Methode Sommer - Weiler und mittels einer sehr einfachen 
Methode, welche fur die Bestimmung der Reflexzeiten sich als sehr 
geeignet zeigte. Eine Luftpelotte, welche auf dem Quadriceps befestigt 
wird, steht mittels eines Gummirohrs mit einem Tambur mit Schreib- 
hebel in Verbindung. Die reflektorische Zusammenziehung des Quadri¬ 
ceps wird durch Luftverschiebung den Schreibhebel in Bewegung ver- 
setzen. Die in der Weise aufgeschriebene Kurve zeigt noch eine kleine 
Erhabenheit, welche unmittelbar der Reflexkurve vorangeht und da- 
durch entsteht, daB der niederfallende Hammer durch eine kleine 
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Muskeldehnung, ebenfalls eine Luftverschiebung, verursacht. Diese 
Muskeldehnung eben ist der Reiz, welcher die Reflexbewegung zum 
Vorschein ruft. 



Bekanntlieh ist die Reaktionszeit von der Starke des Reizes ab- 
hangig und weil die Zentripetalen und zentrifugalen Leitungszeiten 
konstant siud, mussen die Schwankungen sich auf die Assoziationszeit 
beziehen, welche um so langer dauert, je mehr Gberlegung notwendig 
ist, um die Bewegung moglichst genau und mit richtiger Kraft zustande 
zu bringen. Auf schwachere Reize wird langsamer reagiert als auf star- 
kere. Fur die Reflexe gilt Ahniiches wie aus f olgender Tabelle hervor- 
geht. Die Reizstarke wurde dadurch bestimmt, daB der Hammer einem 
Gradbogen entlang von verschiedenen Hohen fiel. 



Abb. 2. 

Aus den Abbildungen (Abb. 2) ist bereits die Verkiirzung der Reflex- 
zeiten bei der Verstarkung der Reflexe ersichtlich und ebenfalls wird 
das deutlich, wenn man die Reflexzeiten miBt. Das arithmetische Mittel 
wurde aus zwanzig, nur sehr wenig voneinander abweichenden Werten 
bestimmt. 



Mittlere Reflexzeit 

Mittlere Reflexxeit 

Mittlere Reflexxeit 

Normale Personen J 

in Sek. 

in Sek. 

in Sek. 


Fallhohe des 

Fallhdhe des 

Fallhdhe des 


| Hammers 40 

Hammers 80° 

i Hammers 120° 

w. 1 

i 0,067 

0,056 

0,052 

Dr. W. 

0,046 

0,042 

0,042 

V. 

, 0,046 

0,044 

0,041 


Ganz tibereinst ini mend mit diesen Zahlen sind diejenigen der erhohten 
Reflexe infolge Pyramidenbahnlasionen. 
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| Mittlere Keflexzeit in Sek. 
Diagnose | FallhShe des Hammers 


G. J. 3 .... Tumormyelie | 0,038 

J. W. <3 . . . . Syringomyelie ! 0,030 

J. B. (j» . . . . Multiple Sklerose 0,037 

E. B.ft ... . Multiple Sklerose 0,030 

S. S. i. . . . . Multiple Sklerose 0,032 

B. V. cj . . . . Multiple Sklerose 0,031 




r\ 

J V 



Abb. 8. 1 Zeifc; 2 normal; 3 Pyramidenbahnl&sion. 



Der Unterschied in der Dauer der Reflexzeit zwischen der normalen 
Kurve und derjenigen der Pyramidenbahnlasion ist aus der Abbildung 
sogleich ersichtlieh. 

Ebenso wie die willkiirlichen Bewegnngen sind auch einige Reflex- 
bewegungen zweckmaBig. Einerseits streben sie nach der Entfemung 
unangenehmer oder schadlicher Reize, andererseits nach dem Festhalten 
angenehmer und vorteilhafter Reize. Das Aufziehen des Beines bei der 
Reizung der FuBsohle, die Pupillenverengerung auf Lichteinfall, der 
TranenfluB bei Fremdkorpem im Auge, der SpeichelfluB bei reizenden 
Gegenstanden im Mund, der charakteristische Gesichtsausdruck bei 
unangenehmen Geschmacksempfindungen, und umgekehrt die Pupillen- 
erweiterung im Dunkel, der Saugreflex, der Gesichtsausdruck bei suBen 
Geschmacksempfindungen sind Beweise fiir die ZweckmaBigkeit. Nicht 
immer jedoch ist die Nutzlichkeit so deutlich ins Auge fallend. Wenn 
auch beim ersten Anbliek die Bedeutung der Kniereflexe z. B. uns 
wenig klar ist, so wird doch bei genauerer Beobachtung wahrscheinlich, 
daB die plotzliche reflektorische Fixation des Gelenkes nach jedem Fehl- 
tritt dasselbe vor groBen Verletzungen zu schutzen imstande ist. Eine 
willkurliche Bewegung mirde zu spat kommen und deshalb ist die Fixa¬ 
tion einer Reflexbewegung anvertraut. 

Die tTbereinstimmung zwischen der ZweckmaBigkeit der Reflexe 
und der wiUkiirlichen Bewegungen wird auch noch dadurch verstandlich, 
daB erstere manchmal, wenn auch weit weniger als letztere veranderten 
Umstanden sich anpassen konnen. Wenn eine willkurliche Bewegung 
zur Erreichung eines bestimmten Zweckes ungeniigend kraftig ist, so 
kommen andere Muskeln zu Hilfe. Geniigt der Druck der einen Hand 
nicht, so unterstiitzt sie die andere, oder, wenn die rechte Hand gelahmt, 
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so tntt die linke an die Stelle. Anstatt der fehlenden oder zur Unter- 
stiitzung der zu schwachen werden also andere zweckmaBige Bewegungen 
erst bewuBt und mit tTberlegung, spater aber automatisch vorgenommen. 
Ahnliche Erscheinungen zeigen die Reflexe. Die Wischbewegungen 
der einen Pfote eines Riickenmarksfrosches, dessen Bauch mittels eines 
mit Kssigsaure getrankten FlieBblattchens gereizt wird, werden sogleich 
von denselben der anderen Pfote vertreten, wenn erstere festgehalten 
wird. Nicht nur die Hautreflexe, sondem auch die Kniereflexe der 
Mcnschen zeigen damit ubereinstimmende Erscheinungen, wenn die 
Leitung des Willensimpulses durch eine Pyramidenbahnlasion gestort 
ist. Bekanntlich kommt in diesen Fallen neben der Erhohung des 




Abb. 4. I Reflexbewegung des rechten Quadriceps; II gleichzeitlge Bewegung des liuken 
Quadriceps; IV QuadricepsbeweguDg des rechten Belnes bel Hemmung; III gleichzeitige Be¬ 
wegung des linken Quadriceps bel Hemmung der Reflexbewegung des rechten Beines. 


Reflexes auch noch eine Ausbreitung auf andere Muskeln, der Adduc- 
tionsreflex des anderen Beines zustande, wodurch eine Bewegung hervor- 
gerufen wird, welche wenigstens anscheinend einen Teil der Funktion 
des ersten Beines ubemimmt. In vielen dieser Falle habe ich die Beob- 
achtung machen konnen, daB die Ausbreitung sich nicht auf die Adduc- 
toren beschrankt, sondem daB auch eine deutliche Quadricepskontrak- 
lion des anderen Beines auftritt, welche kraftiger wird, wenn die Knie- 
reflexbewegung des ersten Beines durch Festhalten gehemmt wird. 
Auf diese Weise werden die gehemmte Reflexbewegungen vollig vom 
anderen Bein ubemommen. 

Aus der Vergleichung der Kurven III und II geht hervor, daB die 
Hemmung des Kniereflexes mit einer VergroBerung der Quadriceps- 
kontraktion des anderen Beines einhergeht. Diese Erscheinungen sind 
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also voilkommen in Ubereinstimmung mit den obengenannten Ver- 
suehen am Ruckenmarksfrosch und mit der Vertretung fehlender oder 
mit der Unterstiitzung zu schwaoher willkurlicher Handlungen. 

Bekanntlich bekommen Vorstellungen und Eindrucke einen hoheren 
BewuBtseinsgrad, wenn die Aufmerksamkeit auf sie gerichtet ist. Auch 
in dieser Hinsicht stimmen die Reflexe mit den hoheren BewuBtseins- 
inhalten dberein; denn die Reflexe mit einem tiberschwelligen Reize, 
wie z. B. der Husten- und der Niesreflex werden durch Hinlenkung der 
Aufmerksamkeit auf den Reiz starker, durch Abwendung derselben 
dagegen niedriger. Die Erfahrung lehrt, daB diese Reflexe verschwinden, 
sobald man durch eine Vorlesung, welche man halt oder auf die man ge- 
spannt lauscht, praokkupiert ist, oder auch wenn die BewuBtseinsinhalte, 
wie im Schlaf, nur einen niedrigen BewuBtseinsgrad erlangen. Ahnliches 
kann man auch wahmehmen bei einigen Reflexen, bei denen der zu- 
fiihrende Reiz unter der Schwelle bleibt. Die unangenehme Schleim- 
sezemierung eines starken Schnupfens hort ja ebenfalls auf bei Ver- 
tiefung und Ablenkung der Aufmerksamkeit, wie bei der Praokkupation 
und im Schlaf. Nicht nur die krankhafte, sondem auch die normale 
Drusenausscheidung ist vom BewuBtseinszustand abhangig. Ein Patient 
mit Bulb&rparalyse, welcher gar nicht schlucken konnte, sezemierte 
am Tag ungefahr 2 Ltr., wahrend im Schlaf die Sekretion voilkommen 
aufhorte. Die Sekretion der Tranen ist ebenfalls durch die Praokku¬ 
pation der Melancholic betrachtlich verringert. Man kann das leicht 
feststellen, indem man FlieBblattchen von 0,5 cm Breite und 3 cm 
Lange mittels eines kleinen Umschlages am oberen Ende in den 
Conjunctivalsack legt. Normal sind dieselben stets innerhalb 2 Mi- 
nuten und oft schon viel fruher ganz durehnaBt, wahrend bei Melan- 
cholikem dafiir bisweilen eine Viertelstunde und noch langere Zeit 
erforderlicb ist. 

Die gegenseitige Hemmung gleichzeitiger BewuBtseinsinhalte ist von 
groBer psychologischer Bedeutung. Das Stemenlicht wird am Tag nicht 
gesehen, starke Gerausche hemmen die Wahmehmung schwacherer, 
kaum wahmehmbare Beriihrungen werden von kraftigen Druck- 
empfindungen verdrangt. Die Versuche Hey mans 1 ) haben die rezi- 
proke Hemmung gleichzeitiger Wahmehmungen klar ans Licht gestellt, 
und es hat sich ergeben, daB gleichartige Empfindungen einander am 
starksten hemmen. Dementsprechende Hemmungserscheinungen zeigen 
auch die Reflexe. Im obigen ist schon auf den EinfluB der Praokkupation 
hingewiesen worden und im folgenden werde ich die gegenseitige Hem¬ 
mung gleichzeitiger Reflexbewegungen nachzuweisen versuchen. 

Wie bekannt, wird der Babinskische Reflex der kleinen Kinder 
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spater durch den Beugereflex ersetzt, weleher, wie oben betont, von 
willkurlichen Bevvegungen herriihrt. Dieser Beugereflex hemmt den 
Babinskischen Reflex, vernichtet ihn jedoch nicht, denn sobald ersterer 
durch eine BewuBtseinstrubung oder durch eine Pyramidenbahnlasion 
auBer Wirkung gesetzt wird, kehrt letzterer sogleich wieder. Die Be¬ 
wuBtseinstrubung muB sich nieht nur auf die bewuBten Willensfunk- 
tionen, sondern auch auf die noeh nieht weit unter der Schwelle lie- 
genden Reflexbewegungen, welche sich nach der Geburt aus Willkiir- 
bewegungen entwickelt haben, wie der Plantarreflex, beziehen. Ich 
habe mich davon iiberzeugen konnen,, daB dies bei normalen Kindern 
bis zuin 12. Jahre im tiefen Schlaf regelmaBig vorkommt, und patho- 
logisch zeigt es sich, wie bekannt, in komatosen Zustanden, wie nach 
einem epileptischen Anfall z. B. Bei Pyramidenbahnlasionen ist die 
hemmende Wirkung des Beugereflexes aufgehoben, weil die zentrifugale 
Leitung desselben gestort ist. 

Der Saugreflex wird bei Neugeborenen durch Beriihrung der Lippen, 
der Zunge oder des harten Gaumens erzeugt. Spater, wenn die Zunge 
und die Lippenmuskeln fur andere Zwecke verwendet werden, ver- 
schwindet dieser Reflex. Auch hier besteht nur Verdrangung und keine 
Vernichtung; denn der Saugreflex kehrt zuriick, wenn die spater er- 
lemten Bewegungen weniger richtig funktionieren konnen, wie das in den 
stark demen ten Zustanden des Alters und der Paralyse der Fall ist. 

In den ersten Mona-ten zeigt das Kind einen deutlichen Greifreflex. 
Wenn man mit einem Finger die Handflache beriihrt, so wird derselbe 
sofort so fest umklammert, daB man das Kind daran fast aufheben kann. 
Wie der Saugreflex wird auch dieser Reflex von den sich entwickelnden 
Willktirbewegungen verdrangt und ebenso wie dort kehrt auch hier der 
urspriingliche Reflex wieder infolge der starken BewuBtseinsabnahme 
des Seniums und der Paralyse und der Pyramidenbahnlasion, welche die 
Leitung der zentrifugalen Bewegungsimpulse unmoglich macht. 

Der Gehreflex benimmt sich wie die obengenannten Reflexe. Intelli- 
genzstorungen und Pyramidenbahnlasionen, welche die normale Geh- 
funktion herabsetzen, befordern die Hervorrufung einer Erscheinung, 
w r elche dem Gehreflex gleicht. Reizung der FuBsohle hat namlich eine 
Verkiirzung des gleich r eitigen Beines und eine Verlangerung des andern 
zur Folge. 

Wenn, wie oben gezeigt wurde, die Verdrangung der Reflexbewegun¬ 
gen in so hohern Grade nicht nur von gleichzeitigen andern BewuBtseins- 
inhalten, sondern auch von gleichzeitigen andern Reflexbewegungen 
abhangig ist, so erhebt sich die Frage, ob nieht eine ahnliche Hemmung 
bei einigen noeh wenig aufgeklarten Erscheinungen der Reflexe vor¬ 
kommt. Die Kniereflexe werden, wie bekannt, fortw r ahrend von GroB- 
hirnfunktionen gehemmt. In alien l T mstanden, w-o diese GroBhirn- 
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wirkung aufgehoben ist, wie bei Pyramidenbahnlasionen, sind die Knie- 
reflexe erhoht. Wodurch wird diese Hemmung verursacht ? Nicht durch 
den DenkprozeB, denn eine gleiehzeitige Praokkupation hemmt den 
Kniereflex nicht. Auch nicht durch Affekte, denn dadurch wird im Gegen- 
teil der Kniereflex verstarkt. Aus den Versuchen von Hey mans, auf 
welehe ich schon oben hingewiesen habe, hat sich ergeben, daB gleich- 
zeitige Empfindungen einander am starksten hemmen, wenn sic gleich- 
artig sind. Schwache Lichteindrlicke werden von starkeren Lichtemp- 
findungen mehr gehemmt als von Gehorsreizen. Ein kaum horbares 
Gerausch wird von lauten Tonen mehr beeinfluBt als von elektrischen 
Gefuhlsempfindungen. Konnen die hemmenden Wirkungen des GroB- 
hirns auf die Kniereflexe in analoger Weise aufgefaBt werden? Gibt 
os m. a. W. Bewegungsimpulse vom GroBhirn, welehe den gleichzeitigen 
Kniereflex hemmen ? Auf diese Frage konnen wir eine bestatigende 
Antwort geben. Fortwahrend geht ein Strom von Eindriicken von der 
Peripherie nach dem BewiBtsein, welehe uns liber die Stellung der 
Extremitaten unterrichten. Wir werden dadurch in die Lage versetzt, 
stets die angenehmste und bequemste Haltung anzunehmen. Es gibt 
also fortwahrend eine Wahrnehmung und einen Bewegungsimpuls, 
welehe eine Stellungsverbesserung veranlassen. Diese Bewegung 1st 
wahrscheinlieh im Anfang willkurlieh, wird aber spater unwillkurlich 
und reflektorisch. Wir konnen diesel be dann als Stellungsreflexe be- 
zeichnen, welehe fortwahrend da sind und die glcichzeitig auftretenden 
Kniereflexe hemmend beeinflussen. Wenn wirklich diese Stellungs¬ 
reflexe einen solchen hemmenden EinfluB ausuben, so werden bei Ab- 
wesenheit oder bei Abnahme derselben die Kniereflexe sich verstarken 
mitssen. Bei sehr kleinen Kindern, wo die Stellungsreflexe nooh fehlen, 
sind in der Tat die Kniereflexe lebhaft. Spater, wenn nach und nach 
die Stellungsreflexe sich entwickeln, werden allmahlich die Kniereflexe 
schwacher. 

Und weiter geht mit der Abnahme der Stellungsreflexe eine Ver- 
starkung der Kniereflexe einher. Unter zwei Umstanden findet eine 
Abnahme der Stellungsreflexe statt. Erstens kann der BewuBtseinsgrad 
des zentripetalen Reizes niedriger werden, wodurch der motorische 
Impuls schwacher wird und zweitens kann der zentrifugale motorische 
Impuls in seiner Leitung gestort sein. In beiden Fallen wird der hem- 
mende EinfluB auf die Kniereflexe verringert sein. 

Der niedrige BewuBtseinsgrad von den zentripetalen Reizen der 
Stellungsreflexe wird in gleicher Weise, wie das oben vom Nies- und 
Hustenreflex und von der Tranensekretion betont wurde, durch eini* 
starke Beschaftigung mit andern BewuBtseinsinhalten bestimmt. In- 
folgedessen sind die Kniereflexe normal durch die geistige Ablenkung des 
Ziihlens (Abb. 5), der elektrischen Reizung. der Kalteempfindung, des 
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Jendrassikversuches usw., pathologisch durch die Praokkupation von 
Affekten oder von angstlichen Vorstellungen, wie z. B. bei der Hysterie 
(Abb. 6) oder bei der Melancholie erhoht. 





Ein gleichartiges Benehmen der Kniereflexe kann man erwarten, 
wenn die zentripetalen Reize der Stellungsreflexe infolge der allgemeinen 

BewuBtseinsabnahme des nor- 
malen Schlafes und der starken 
Ermudung auf niedrigere Stufe 
gelangen. Ahnliches kann man 
bei den pathologischen Einsen- 
kungen der Neurasthenie und 
von vielen dementen Zustanden 
feststellen. 

Der motorische Impuls der 
II Stellungsreflexe wird in seiner 
Leitung irgendwo gestort bei 
Pyramidenlasionen und dadurch 
wird ihm sein hemmender Ein- 
fluB fehlen. 

Die Hemmung der Stellungsreflexe geht also mit einer Erhohung der 
Kniereflexe einher. Umgekehrt werden die Kniereflexe niedriger, wenn 
eine starke Beschaftigung mit Eindrueken von auBen, mit eigenen Ge- 
danken oder mit Affekten moglichst femgehalten wird. Die Anpassung 
an die zentripetalen Impulse der Stellungsreflexe wird dann am wenig- 
sten von den anderen BewuBtseinsinhalten gehemmt. 
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Auf andere bisher noch wenig aufgeklarte Reflexvorgange ist von 
Sherrington hingewiesen worden. Jede willkurliche und jede reflek- 
torische Bewegung geht mit einer gleichzeitigen Erschlaffung der Anfc- 
agonisten einher. Es fragt sich, ob diese Antagonistenerschlaffung eben- 
falls einer hemmenden Wirkung zuzuschreiben ist. Offenbar ist das der 
Fall. Jeder Muskel befindet sich in einem gewissen Spannungszustand, 
welcher von einem vom Muskel selbst herruhrenden Reiz veranlaBt 
wird. Dieser zen tripe talwarts geleitete Reiz versetzt den Muskel reflek- 




torisch in einen gewissen Tonus. Sobald der Kniereflex ausgelost wird. 
laBt der Tonus der Antagonisten infolge des hemmenden Einflusses 
der gleichzeitigen Reflexerscheinungen nach. Die gegenseitige Hemmung 
kann auf zwei Weisen zustandekommen. Erstens werden ebenso wie 
zwei gleichzeitige bewuBte Wahmehmungen die beiden gleichzeitigen 
afferenten Impulse einander hemmen, denn obgleich die letzteren nicht 
be^uBt werden, darf man dieselben als unterschwellige BewuBtseins- 
erscheinungen betrachten, flir welche dieselben Gesetzlichkeiten wie 
fur die liberschwelligen BewuBtseinserscheinungen gelten. Mit dieser 
Auffassungharmonierendie Versuche Sherringtons, denn er hatnach- 
gewiesen, daB die Reizung der hinteren Wurzeln, welche den Flexoren des 
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Unterschenkelsentsprechen oderdasKneten und Dehnen der Beugerselbst 
unter bestimmten Bedingungen einen herabgesetzten Tonus des Quadri¬ 
ceps veranlassen. Esfragt sich, ob umgekehrt die bisweilen erhohten Knie- 
reflexe bei der Ischias nicht dadurch hervorgerufen werden, daB infolge 
der Neuritis der Tonus der Flexoren herabgesetzt ist, wodurch der hem- 
mende EinfluB desselben auf den Kniereflex verringert ist. 

Zweitens werden die zwei gleichzeitigen efferenten Impulse, namlieh 
der Tonus, der Beuger und der reflektorische Bewegungsimpuls des Quadri¬ 
ceps einander hemmen. Diese Hemmung des Tonus, der Beuger kommt 
durch den Willensimpuls zur Bewegung der Extensoren sogar schon dann 



Abb. 8. 


zustande, wenn derselbe seinen Zvveck verfehlt. Wenn der Arm eines Pa- 
tienten mit vollkommener Radialislahmung in solehe Lage versetzt wird, 
daB die leiehte Beugung der Finger und der Hand nur durch den Tonus 
der Flexoren beibehalten wird und daB ohne diesen Tonus die Hand in¬ 
folge der Schwerkraft sich strecken wiirde, so tritt diese Streckbewegung 
sogleich auf, sobald der Patient sich anstrengt, dieselbe auszufuhren. 
Das wird nur dadurch verstandlich, daB durch den Willensimpuls zur 
Bewegung der gelahmten Extensoren der Tonus der Flexoren erschlafft. 

Aus obigen Beispielen der gegenseitigen hem men den Beeinflussung 
gleichzeitiger Reflexen ergibt sich, daB auch in dieser Hinsichtdie Reflexe 
ahnlichen Gesetzlichkeiten gehorchen vvie die bewuBten Erscheinungen. 

Sind nun diese Hemmungserschcinungen auch bei andem Reflexen, 
wie z. B. bei der Bla^enentleerung tatig ? In der Blase bilden der Detru- 
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sor und der Sphincter vesicae eine antagonistische Wirkung. Die leere 
Blase ist durch eine reflektorische Zusammenziehung des Sphincters 
verschlossen. Die Muskelfasern des Detrusors werden reflektorisch in 
Kontraktion versetzt, sobald eine so groBe Menge Urin sich angesammelt 
hat, daB durch eine Dehnung der Blasenwand ein genugend starker 
Reiz entstanden ist. Zu gleicher Zeit mit der Zusammenziehung des 
Detrusor erschlafft der Sphincter. Hier besteht also gerade wie bei den 
Kniereflexen eine hemmende Beeinflussung gleichzeitiger Reflexe. In 
dieser Weise findet die Blasenentleerung beim Neugeborenen zu regel- 
maBigen Zeiten statt. Die Detrusorwirkung kann auch durch Kalte 
und andere Hautreize, durch Emotion usw. befordert werden. Wenn 
im spateren Alter durch Erziehung die Aufmerksamkeit auf die Blasen¬ 
entleerung gerichtet wird, wird der periphere Reiz als Drang gefuhlt. 
Die Intensitat der bewuBten Empfindung, welche durch Druck des Urins 
und durch die Kontraktion des Detrusors entsteht, ist ktinftighin nicht 
nur von der Blasenfiillung, sondern auch von der Zu- und Abwendung 
der Aufmerksamkeit abhangig. Die Schwankungen in der Intensitat der 
Empfindungen bestimmen die reflektorische Zusammenziehung des De¬ 
trusors und zu gleicher Zeit die damit einhergehende Erschlaffung des 
Sphincters. Die Blasenentleerung ist also nur insoweit willkurlich, daB 
die Drangempfindung bis zu gewisser Hohe durch die Aufmerksamkeits- 
konzentration willkurlich erhoht und geschwacht werden kann. 

Der EinfluB des BewuBtseins auf die Blasenentleerung ist experimen¬ 
ted leicht festzustellen. Wahrend einiger Tage wurde die Menge jeder 
spontanen Blasenentleerung von einigen psychisch normalen und psy- 
chisch abnormen Personen gemessen. Der Zweck der Versuche wurde, 
um storende Einfliisse zu verhuten, versehwiegen. Nur die gleichzeitig mit 
der Defakation auftretenden Blasenentleerungen wurden vemachlassigt. 
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Hy. Paychasth. Praec. Stup. 

Hy. Praec. Stup. 

Stupor 

700 

700 

600 

340 

750 

800 

500 

810 

600 

900 

360 

500 

500 

260 

750 

800 

1000 

490 

250 

810 

600 

400 

1650 

820 

750 

510 

580 

350 

100 

1000 

600 

770 

1150 

1000 

470 

230 

750 

600 

490 

830 

1100 

400 

730 

550 

750 

270 

750 

960 

1000 

1100 

340 

350 

450 

800 

740 

630 

990 

980 

400 

130 

650 


1000 

570 

910 

1300 

400 

170 

250 


1300 

490 


1510 

320 

770 

350 


1550 

620 


910 

750 

360 

750 


650 

440 


890 

400 

90 

650 


500 




80 

610 

600 


1250 




650 


675 


1100 




560 


700 


750 




600 


700 






700 







Aus diesen Tabellen geht hervor, daB bei einer Praokkupation und 
bei einer BewuBtseinsherabsetzung fast immer groliere Mengen Urin 
sich in der Blase ansammeln als unter normalen Umstanden. Die Zahl 
der oben angedeuteten Falle kann beliebig vergroBert werden, weil 
diese Erscheinung bei Melancholie, Hysterie, akuten Verwirrtheits- 
zustanden usw. fast regelmaBig sich vorfindet. 
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tjber die Beziehungen des Tastraumes zum Sehrauni. 

Von 

Privatdozent Dr. phil. et med. Ernst Gellhorn. 

(Aus dera Physiologischen Institut der Universitat Halle.) 

M i t 1 T e x t a b b i 1 d u n g. 

(Eingegangen am 27. Juli 1921.) 

Wohl kaum ein anderes Problem zeigt so mannigfache Seiten und 
gibt, je nach dem wissenschaftlichen Standpunkte des Betrachters, 
so verschiedene Aspekte wie das Raumproblem. Das Raumproblem 
der Physik ist wesentlich verschieden von dem Raumproblem der 
Physiologie und Psychologie und dem der Mathematik. Dennoch wird 
jede tieferschiirfende Erforschung des Raumproblemes Stellung nehmen 
miissen zu seinen erkenntnistheoretischen Grundlagen, mit einem Worte 
zu Kant. Kant hat seinen philosophischen Standpunkt dahin prazi- 
siert, daB er den Raum und die Zeit als die a priori gegebenen Formen 
der Anschauung bezeichnete. Man hat Kant deshalb einen Nativisten 
genannt und ihn in Gegensatz zu den Vertretem der empiristischen 
Theorie gesetzt, die behaupten, daB die Wahmehmung des Raumes 
nur auf Grund der Erfahrung moglich sei. Man iibersah aber hierbei, 
daB die nativistische und empiristische Theorie sich erst scheiden, 
wenn es gilt, die physiologischen und psychologischen Grundlagen der 
Raumwahrnehmung zu interpretieren. Diese Untersuchungen, die 
Gegenstand experimenteller Forschung sein miissen, lagen fur Kant 
auBerhalb des Wirkungsbereiches seiner philosophischen Kritik 1 ). 
Er hat wohl auch klar erkannt, daB er fur diese Fragen nicht zustandig 
war. Seine Entscheidung aber steht iiber dem physiologischen und 
psychologischen Raumproblem. Mag man der Erfahrung den wesent- 
lichen Anted an den Gesetzen der Lokalisation zuerteilen, mag man 
naeh streng nativistischem Standpunkte fur alle physiologischen Tat- 
sachen der Raumwahrnehmung bildungsgesetzliche Grundlagen an- 
nehmen, dennoch wird man Kant zustimmen miissen, daB wir uns die 
Dinge nicht unraumlich vorzustellen vermogen, daB ferner der Raum 

*) Vgl. hierzu v. Kries in Helmholtz, Handbuch der physiol. Optik, 3. Aufl. 
Bd. Ill, S. 520ff. 1910. 
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als solcher unwandelbar gegeben und eine Veranderung etwa im Sinne 
oiner Verkleinerung oder VergroBerung uns nicht denkbar ist. 

Steht somit die physiologische und psychologische Erforschung 
des Raumproblemes nicht im Gegensatz zu den Kantischen Darle- 
gungen, sondem auBerhalb ihrer und ist man deshalb berechtigt, in 
ihnen eine notwendige Ergiinzung der Raumforschung zu sehen, so 
crgibt sieh die weitere Frage, ob die Durchdringung des Raumpro¬ 
blemes mit physiologischen und psychologischen Methoden zugunsten 
der nativistisehen oder empiristischen Theorie entsehieden hat. Noeh 
vor wenigen Jahren standen sieh die wissenschaftlichen Parteien seharf 
gcgeniiber. Helmholtz, der eigentliche Schopfer der empiristischen 
Auffassungsweise, der die Bedeutung der Erfahrung fur die Raumwahr- 
nehmung insbesondere im Bereiehe des Tiefensehens in zahlreichen 
Experimenten begrundet hat, auf der einen Seite, Ewald Hering, 
sein kongenialer Partner, dem es in seinen Forsehungen gelungen war, 
auch fur die Tiefenwahrnehmung den Nachweis vor aller Erfahrung 
gelegener praformierter Grundlagen zu erbringen, als vomehmster 
Vertreter der nativistisehen Theorie auf der anderen Seite. Wenn 
wir auch heute zu einer definitiven Beantwortung der Frage noeh nicht 
berechtigt sind, so laBt sieh wohl die Ansicht der meisten Forscher 
dahin zusammenfassen, daB zwar die Raumempfindung ebenso einfach 
und urspriinglich ist wic etwa die Helligkeits- oder Farbenempfindung, 
daB aber mannigfache psychisehe Vorgange, unter denen die unter dem 
Einflusse der Erfahrung erworbenen Assoziationen besonders genannt 
seien, die so gegebene Raumanschauung maBgebend beeinflussen. 
Diese Feststellung nimmt dem Gegensatz von Empirismus und Nativis- 
mus seine Scharfe. Das zeigt sieh auch in folgenden Worten von Kries\ 
der als namhaftester Vertreter der empiristischen Theorie in seinen 
Erganzungen zu Helmholtz phvsiologischer Optik sagt: ,,Je nach der 
groBeren oder geringeren Bedeutung, die den einen oder anderen Mo- 
menten beigemessen wird, erscheint eine fast stetige Abstufung der 
Anschauungen moglich. Ob tiberhaupt und wo hier eine Grenze gezogen 
werden soil, wird immer eine Sache subjektiven Ermessens lind kaum 
diskutierbar sein. 4 ' 

Aber die Erforschung des Raumproblems ist vom Standpunkte der 
Physiologic und der mit ihr auf diesem Gebiete untrennbar verkniipft^n 
experimentellen Psychologic hiermit nicht etwa erschopft. Wissen wir 
doch, daB auBer dem Gesichtssinne der Tastsinn sowie die Bewegungs- 
empfindungen zur Erfassung extensiver GroBen dienen und daB sie 
auch lokalisatorisclie Eigenschaften besitzen. Daneben kommt nach 
den Untersuchungen von Cyons 1 ) noeh den Bogengangen eine zentrale 

l ) v. Cyon, Das Oluiabyrinth als Organ dor malhomatischen Sinne fiir Raum 
und Zoit. Berlin 1908. 
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Bedcutung fur die Raumauffassung zu. Hat doeh dieser Autor ini 
Labyrinth sogar das Organ der mathematischen Sinne das Raumes 
und der Zeit gesehcn, cine Auffassung, die heute noch als sehr strittig 
bezeichnet werden muB. Aber auch der Acustieus selbst entbehrt 
nicht der Eigensehaft, bis zu einem gewissen Grade die Lokalisation 
der Reizquelle zu ermoglichen. Nach neueren Untersuchungen 1 ) ist 
fur die Wahrnehmung der Schallrichtung der Zeitpunkt maBgebend, 
urn die das eine Gehororgan frliher erregt wird als das andere. Betriigt 
diese Zeitspanne nur 30 • 10“° Sekunde, so ist eine Lateralisation der 
Reizquelle bereits moglieh. Bemerkenswert ist ferner die Tatsache, 
daB Tast- und Sehraura von dem Gehorsraum dadurch unterschieden 
sind, daB letzterer nicht nur auBerhalb unseres Korpers gelegen ist, 
sondern z. B. aueh innerhalb desselben. Nimmt doeh der Gesunde den 
Ton beim sogen. YVeberschen Versuche innerhalb des Scbadels wahr. 
Dennoch kann es keinem Zweifel unterliegen, daB die raumlichen 
Eigenschaften des Gehorsinnes nur von untergeordneter Bedeutung 
fur die Raumwahrnehmung sind, zumal dem Ohre die Erfassung exten- 
siver GroBen vollstandig fehlt. Neben dem Gesichtssinne bleibt deshalb 
der Tastsinn unter EinschluB des kinasthetischen Sinnes fur die Erfassung 
raumlicber GroBen und ihre Lokalisation von groBer Bedeutung, und 
es erscheint als ein wichtiges Problem, die Beziehungen des Tastraumes 
zum Sehraum darzulegen. Dabei werden wir uns zuerst die Frage 
vorzulegen haben, wie sich beim Kinde die Raumwahrnehmung ent- 
wickelt und sodann erortern, welche Diskrepanzen zwischen raumlichen 
Tast- und Gesichtsvorstellungen auch beim Erwachsenen nachweisbar 
sind und in welcher Weise optische Vorstellungen taktile Empfindungcn 
zu beeinflussen vermogen. 

Es ist nun bemerkenswert, daB nach den Untersuchungen moderner 
Kinderpsvchologen — in Deutschland vomehmlich von William 
Stern 2 ) —, Untersuchungen ubrigens, die an des Physiologen Preyer 
klassische Forschungen ankniipfen, auch die Entwicklung der Raum- 
wahmehmung beim Kinde im Sinne des oben dargelegten Kompro- 
misses zwischen nativistischer und empiristischer Theorie gedeutet 
werden muB. Es zeigt sich namlich, daB auf die jeder exakten Raum¬ 
wahrnehmung zugrunde liegenden Mechanismen der funktionellen 
Verknupfung der Bewegungen beider x\ugen einerseits, der Parallelitat 
der Akkommodation mit der Konvergenz andererseits, Ubung und Er- 
fahrung einen bedeutenden EinfluB ausiiben. Bereits im ersten Viertel 

*) v. Hornborstel und Wertheimer, Sitzungsher. cl. kgl. prcuB. Akad. 
d. Wiss. Berlin, Jg. 1920, S. 

2 ) William Stern, Zeitschr. f. angew. Psychol. 412 u. 498. 19(H). lkulin, 
Jg. 1920, S. 388ff. — Karl Btihler, Die goistigo Entwicklung des Kindcs. Jena 
1919. 
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des ersten Lebensjahres werden optisch-taktile Assoziationen gebildet. 
Zuerst iiberwiegen Vorstellungen rein taktiler Natur, und zwar erscheint 
der Mund in den ersten Lebenswochen als ein noch wichtigeres Tastorgan 
als die Hand. Die Tast- und Greifbewegungen, die anfangs, wie bei 
Blinden, nur durch die Tastbewegungen selbst korrigiert werden, er- 
fahren allmahlich einc Vervollkommnung unter dem Einflusse des 
Gesichtssinnes. Zuerst hat wohl rein zufallig die Hand einen gesehenen 
Gegenstand beriihrt. Bei haufiger Wiederholung dieses Erlebnisses 
aber entwickelt sich der Wille, nach einem gesehenen Gegenstande zu 
greifen, und durch Gbung wird nun die Abschatzung der Entfemung 
wie der Richtung mehr und mehr verfeinert. Entgegen der landlaufigen 
Meinung miissen wir annehmen, daB Kinder im Alter von 6 Monaten 
bereits sehr wohl nah und fern zu unterscheiden vermogen, da Greif¬ 
bewegungen fast ausnahmsios von Gegenstanden des Nahraumes aus- 
gelost w r erden. Zu gleicher Zeit etwa entwickelt sich auch das aktive 
Schauen. Wahrend anfangs die Augen planlos umberirren, beobachtet 
man dann, daB das Kind eine helle Flache bereits fixiert, und von hier 
ist nur noch ein Schritt zu dem aktiven Suchen und Verfolgen der 
Gegenstande, ein Vorgang, bei dem die Gesichtsempfindungen mit den 
Bewegungsempfindungen der Augenmuskeln in Beziehung treten. 
Interessant ist nun, daB bevor das Greifen nach einem Gegenstande 
beobachtet wird, das Hinsehen nach einer Tonquelle, also Beziehungen 
zwischen Horraum und Sehraum, festgestellt werden konnen. 

Erwahnt sei femer, daB fur das Erkennen eines gesehenen oder 
getasteten Gegenstandes in einer Zeichnung nur der UmriB von Wichtig- 
keit ist. Deshalb ist die Verlagerung der Zeichnung im Raume z. B. im 
Sinne des Auf-dem-Kopfe-Stehens fur die Erkennung eines Gegen¬ 
standes dem Kinde gleichgiiltig. 

Die nachsten Lebensmonate bringen durch die eigene Lokmotion 
eine gewaltige Vertiefung in den Beziehungen zwischen dem optischen 
und taktilen Erkennen, und damit durfte die letzte Entwicklungsstufe 
in der Raumwahmehmung erreicht sein. Bedeutet doch die weitere 
Eroberung des Raumes durch den kindlichen Verstand nur eine Ver- 
breiterung und Vertiefung seiner Kenntnisse von den Beziehungen 
des Tast- zum Sehraum, ohne prinzipielle neue Entwicklungsphasen 
herbeizufiihren. 

Die enge Verkniipfung, die sich aus der Schilderung der Entwicklung 
der Raumwahmehmung beim Kinde zwischen Seh- und Tastraum 
ergibt, ftihrt aber keineswegs, wiewohl die Erfahrung taglich uns un- 
zahlbare neue Erlebnisse in diesem Sinne zutragt, zu einer vollstandigcn 
Gbereinstimmung der GroBenauffassung und Lokalisation durch Tast- 
und Gesichtssinn. Vielmebr zeigen Untersuchungen von Fitt 1 ), dali 

1 ) Zcitsclir. f. d. ges. Psychologic ZZ> 420. 1914. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



L'ber die Beziehungen des Tastraumes zum Sehraum. 271 

zwischen der GroBenauffassung durch den ruhenden Tastsinn und den 
Gesichtssinn erhebliche Differenzen bestehen. Entsprechend der Raum- 
sehwelle, die die gereizte Hautpartie zeigt, ist auch die assoziierte optische 
GroBenvorstellung verschieden. Eine Taststrecke auf dem Oberarm 
z. B., der eine hohe Raumschwelle hat, muB eine Sehstrecke an GroBe 
betrachtlich libertreffen, um gleich groB zu erscheinen. An den Finger- 
spitzen hingegen, die bekanntlich ein sehr feines Tastgeftihl und demnach 
eine niedrige Raumschwelle aufweisen, wird eine Taststrecke, die mit 
der Sehstrecke objektiv an GroBe genau ubereinstimmt, fur bedeutend 
groBer gehalten. Zwischen diesen beiden Extremen findet sich ein 
Hautgebiet, in dem durch den Tastsinn eine mit dem Gesichtssinn 
ubereinstimmende GroBenschatzung erfolgt. Setzt man derartige Ver- 
suche langere Zeit fort, in der Erwartung, durch tTbung eine richtigere 
Schatzung auch an den Hautgebieten zu erhalten, durch die sich anfangs 
eine Gber- bzw. Unterschatzung ergab, so ist man liber den Erfolg sehr 
enttauscht. Es hat namlich durch die Gbung nur eine Verscbiebung 
der Indifferenzzone, mit der der Hautbezirk mit urspriinglich richtiger 
Schatzung bezeichnet sei, nach einer Hautzone mit hoherer Sehwelle 
stattgefunden, ein Befund, der wohl in den bereits von Volkmanner- 
hobenen Feststellungen seine Erklarung findet, nach denen durch Gbung 
eine erhebliche Verfeinerung der Raumschwelle eintritt. 

Es war nun von Interesse, analoge Versuche im Bereiche der Be- 
wegungsempfindungen anzustellen, zumal wir aus zahlreichen Unter- 
suchungen — icb erwahne nur die Experimente Loebs liber den 
Fiihlraum der Hand 1 ) — wissen, daB die Abschatzung der GroBe einer 
Bewegung beim Vergleich mit einer anderen, die sich nur um ein ge- 
ringes in quantitativer Hinsicht unterscheidet, eine ziemlich feine ist. 
Will man nun feststellen 2 ), welche Entfemung z. B. Daumen und 
Zeigefinger haben mlissen, um einer bestimmten Sehstrecke kongruent 
zu erscheinen, so zeigt sich ein prinzipieller Unterschied zwischen 
kleinen und groBen Strecken. Erstere, flir die wohl das Empfinden durch 
die Erfahrung besonders geschult ist, werden namlich von den meisten 
Versuchspersonen richtig geschatzt oder etwas liberschatzt, wahrend 
groBeStrecken regelmaBig und oft in hohemGrade unterschatzt werden. 
Dieser Befund durfte auch flir die geschilderten Versuche Fitts von 
Bedeutung sein, da ein EinfluB der StreckengroBe auf ihre Schatzung 
durch den ruhenden Tastsinn auch aus theoretischen Griinden postuliert 
werden muB. Denn wir wissen, daB, wenn wir zwei Taststrecken auf ver- 
schiedenen Hautstellen miteinander vergleichen, der Fehler, der durch 

J ) Pfltigers Arch. f. d. gcs. Physiol. 4€, 1. 1890. 

2 ) E. Gellhorn, Untersuchungen zur Physiologic der raumlichen Tastempfin- 
dungen unter Berticksichtigung der Beziehungen des Tastraumes zum Sehraum. 
I. Mitteilung. Erscheint Pfliigers Aich. f. d. ges. Physiol. 189. 1921. 
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die ungleiche Raumschwelle bedingt wird, sich mit zunehmender GroGe 
der Taststrecken verringert. Es liegt dies daran, daB bei groBen dureh 
die simultane Reizung zweier Druckpunkte gegebenen Taststrecken. 
die an besonders ausgezeichneten Stellen der Haut (liber Knochenvor- 
spriingen usw.) z. B. an der ulnaren bzw. an der radialen Seite des 
Unter- oder Oberarms gelegen sind, der Ortssinn der Versuchsperson 
Kenntnis von der Lage der Druckpunkte und infolgedessen ihrer Distanz 
gibt, wahrend die Sch&tzung kleinerer Entfernungen zweier Druck¬ 
punkte, die beide z. B. in der Mitte der Volarfl&che des Unterarms 
gelegen sind, durch den Ortssinn keine oder nur eine geringe Unter - 
stiitzung erf&hrt. Unter diesen Umstanden scheint eine erweiterte 
Nachpriifung der Versuche Fitts geboten. 

Die Untersuchungen uber die optisehe GroBenschatzung von Strecken, 
die durch kinasthetische Empfindungen vermittelt werden, sind aber 
noch durch ein anderes Ergebnis belangreich. Es zeigt sich namlich, 
daB eine ungeiibte Versuchsperson eine Bewegimgstaststrecke ver- 
schieden beurteilt, je nachdem die Finger schnell oder langsam vonein- 
ander entfemt werden, ein Phanomen, das sich mit Zunahme der 
Ubung vollig verliert. Man geht wohl nicht fehl in der Annahme, daB 
hier psychische Faktoren, insbesondere der Zeitsinn, solange die Be- 
wegungsempfindungen nur sehr unsichere GroBenschatzungen gestatten. 
die Beurteilung der StreckengroBe maBgebend beeinflussen. DaB auch 
andere psychische Faktoren bei dem Vergleich von Tast- und Seh- 
strecken eine Rolle spielen, zeigt sich in einer etwas verschiedenen 
Schatzung der Strecken, je nachdem die optisehe oder taktile Strecke 
der Versuchsperson zuerst dargeboten wild. Wir sehen in diesen Ver- 
suchen zugleich Beispiele fur die Anschauung, daB die versehiedensten 
psychischen Vorgange die raumlichen Vorstellungen, die wir auf Grund 
von Empfindungen von verschiedenen Gegenstanden besitzen, wesentiich 
zu modifizieren vermogen. 

Die Beziehungen zwischen dem Raumsinn der Haut und dem des 
Auges sind aber nicht damit erschopft, daB wir mit mehr oder minder 
groBer Genauigkeit anzugeben vermogen, welche Sehstrecke einer 
Taststrecke entspricht und umgekehrt, sondern nach den Untersu¬ 
chungen Ziehens 1 ) scheinen noch engere Bande zwischen den beiden 
Sinnesgebieten vorzuliegen. Dieser Autor fand namlich, daB die GroBen- 
vorstellung, die durch eine Taststrecke bestimmter Lange hervorgerufen 
wird, vermutlich durch Gesichtsvorstellungen in gesetzmaBiger Weist^ 
geandert wird. In Ziehens Versuchen werden die zu vergleichenden 
Reizstrecken auf den Unterarm appliziert und dessen Entfemung von 
den Augen der Versuchsperson so verandert, daB wir eine Nah- und eine 
Femstellung unterscheiden konnen. Diese Versuchsanordnung zeigte 

J ) Zeitschr. f. Sinnesphysiol. 50, 79. 1910. 
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nun das uberraschende Resultat, daB im allgemeinen bei der Femstellung 
die Strecken kleiner erscheinen als bei der Nahstellung. Dagegen hat 
die willkiirliche Akkommodation der Augen auf die Nahe oder Feme 
auf die taktile GroBenschatzung keinen EinfluB. Die wahrscheinlichste 
Erklarung dieaer Versuche diirfte darin liegen, daB wir die Erfahrung des 
taglichen Lebens, daB feme Gegenstande kleiner erscheinen als nahe- 
gelegene, auf die GroBenschatzung durch den Tastsinn iibertragen. 
Diese Erklarung erfahrt, wie Ziehen hervorhebt, eine gewisse Stiitze 
in einer Analogieerscheinung, die dem Psychiater bekannt ist. Die GroBe 
einer halluzinierten Gestalt scheint namlich auch mit der Entfemung 
und Annaherung eine entsprechende GroBenanderung zu erfahren. 

| Der Raumsinn der Haut vermag aber nicht nur extensive GroBen 
zu erfassen, sondem er besitzt auch, wie der Gesichtssinn, die Fahigkeit, 
die Reize zu lokalisieren. Man spricht dann vom Ortssinn der Haut und 
pflegt diesen vom eigentlichen Raumsinn zu trennen, da wir aus klini- 
schen Erfahrungen 1 ) wissen, daB der Ortssinn intakt, der Raumsinn 
der Haut aber schwer geschadigt sein kann. Die enge Verbindung von 
Ortssinn und Gesichtsvorstellung geht nun daraus hervor, daB wir fast 
ebenso gut die Lage eines bei verbundenen Augen beriihrten Druck- 
punktes zu zeigen wie unter AusschluB des Gesichtssinnes durch das 
Tastgeftihl anzugeben vermogen. Verfeinert man 2 ) den Ortssinn durch 
zahlreiche Wiederholungen der Versuche, so zeigt sich, daB trotz stronger 
Befolgung des sogenannten unwissentlichen Verfahrens auch die optische 
Wiedererkennung eines beriihrten Punktes der Haut sich erheblich 
bessert, ja daB diese nicht allein auf die geiibten Hautstellen beschrankt 
bleibt, sondem auch auf anderen Hautpartien, deren Ortssinn man 
durch einen einmaligen Versuch vor Beginn der Obungsperiode fest- 
gestellt hat, deutlich nachweisbar ist. 

Die systematische Obersicht verlangt noch in zweifacher Hinsicht 
Erganzungen. Einmal interessiert uns die Frage, inwieweit der ruhende 
Tastsinn den Winkel, den zwei Taststrecken miteinander bilden, zu 
erkennen vermag, und welcher optische Winkel dem jeweiligen Reiz- 
winkel entspricht. 

Zur Untersuchung dieser Frage gingen wir so vor, daB wir zwei 
etwa 0,2 mm diinne Metallstreifen von 4 cm Lange, die mittels eines 
Schamiergelenkes in eine beliebige, an einer Gradeinteilung abzu- 
lesende Stellung gebracht werden konnten, sukzessiv auf verschiedene 
Stellen der Haut applizierten und die Versuchsperson angeben lieBen, 
ob der Winkel recht, stumpf oder spitz sei. Setzt man beide Schenkel 
des Reizwinkels gleichzeitig auf, so ist seine Erkennung fur die meisten 
Versuchspersonen zu schwierig, so daB von dieser Methode zunachst 

*) Schittenhelm, Dtsch. Zeitsckr. f. Nervenheilk. 1. 1902. 

*) Gellhorn, 1. c. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. LXXII. 18 
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Abstand genommen wurde. Femer wurde ein Schenkel stets in 

der Langsachse der Extremitat aufgelegt, weil auch hierdurch 

das Erkennen der WinkelgroBe wesentlich erleichtert wird. Durch 

zahlreiche Versuche, in denen Winkel zwischen 60° und 120° auf 

die Haut aufgesetzt wurden, wurde festgestellt, daB die Schatzung 

von Winkeln an Hautbezirken mit ungleicher Raumschwelle nicht allein 

verschieden schwierig ist, sondem daB entsprechend den Versuchen 

Fitts auch fur die Schatzung von Winkeln die GroBe der Raumschwelle 

maBgebend ist. Zur Erlauterung diene die Abbilduug. Die Berechnung 

geschieht in der Weise, daB die 

Zahl derUrteile spitz bzw. stumpf 

fur jede WinkelgroBe festgestellt 

wird und zu dieser Zahl die Half te 

der Urteile, in denen die Ver- 

sucbsperson, unsicher oder recht- 

winklig angibt, hinzugefugt wild. 

In der Tabelle ist in der ersten 

Spalte stets die absolute Zahl der 

Urteile spitz angegeben (daneben 

in Klammem die Halfte der un- 

sicheren Urteile, die, wie ersicht- 

lich, sehr gering ist); die zweite 

Spalte enthalt in Prozenten die 

Zahl der Urteile „spitz“. Jeder 

Winkel wurde auf dem Unterarm 

20 mal, auf der Hohlhand 25 mal 

dargeboten, an jedem Versuchs- 

-Hohlhand,-Unterarm. tage aber nur zweimal, so daB 

Die Absxlsse gibt die Gr6Be der Reizwinkel in die Versuchsreihe 10 bis 13 Tage 
Graden, die Ordinate die Zahl, in denen die Vp. . _ 

das Urteii t ,spitx*' fftiit, in Proienten an. umfaBt. Dabei war die Reihen- 

folge, in der die Reizwinkel dar¬ 
geboten wurden, eine vollig unregelmaBige, das Verfahren selbst streng 
unwissentlich. 

Aus der Abbildung geht nun hervor, daB der scheinbar rechte Winkel, 
der Winkel namlich, bei dem in 50% der Falle von der Versuchsperson 
das Urteii spitz und in 50% stumpf abgegeben wird, fur die Hohlhand 
bei 87,5°, fur den Unterarm aber bei 95° gelegen ist. Die Hautzone mit 
sehr feinem Raumsinn fiihrt also zu Uberschatzung, diejenige mit relativ 
hoher Raumschwelle (Unterarm) zur Unterschatzung. Ganz analoge 
Resultate werden erhalten, wenn die Versuchsperson zu jedem ,,Tast- 
winkel“ den entsprechenden optischen Winkel angeben soli 1 ). 

J ) Die ausfiihrliche Publikation unter Beriicksichtigung der individuellen 
Variationen erfolgt in Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
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Reizmuskel 

Hohlhand 

Unterarm 

Zahl der „S 

absolut 

lpitz“-Urteile 

relativ 

Zahl der ^pitz^-Urteile 
absolut | relativ 

55° 

25 

100% 

20 

100% 

60° 

25 

100% 

20 

100% 

65° 

25 

100% 

19 

95% 

70° 

25 

100% 

19 

95% 

75° 

25 

100% 

16 (+ 1,5) 

87,5% 

80° 

24 (+ 1) 

100% 

13 (+1,5) 

72,5% 

85° 

16 (44) 

80% 

11 (+2) 

65% 

90° 

2 (+3) 

20% 

12 (+1,5) 

67,5% 

95° 

0 

0% 

6 (+ 1) 

35% 

100° 

0 

0% 

5 (+2,5) 

37,5% 

106° 



5(+ 1) 

30% 

110° 



3 (+ 0,5) 

17,5% 

115° 



3 (+ 1) 

20% 

120° 



1 

6% 

125° 



0 

0% 

130° 



0 

0% 


tTber die analoge Frage, wie weit wir vermittels kinasthetischer 
Empfindungen von dem Grade der Winkelstellungen eines Gelenkes 
die richtige Vorstellung erhalten, liegen leider noch keine abschlieBenden 
Untersuchungen vor. 

Auch fiber den Formsinn der Haut, durch den wir eine optische 
Vorstellung von der Gestalt des auf die Haut aufgesetzten Reizobjektes 
erhalten, liegen nur sehr sparliche Beobachtungen vor. Dabei scheint 
gerade die Verfolgung dieses Gebietes fur die Erkenntnis der Beziehungen 
zwischen taktilen und optischen Vorstellungen von besonderer Bedeu- 
tung. Es hat offenbar die raumliche Lage der Extremitat, deren Form¬ 
sinn untersucht wird, und die optische Vorstellung hiervon einen be- 
deutenden EinfluB auf die Erkennung des Reizobjektes. Henri 1 ) fand 
namlich, daB bei Haltung des Handrfickens nach oben durch Bertihrung 
der Volarflache des Mittelfingers mit einem typographischen Buchstaben 
dieser richtig erkannt wurde, wahrend die Bertihrung der gleichen Haut- 
stelle bei umgekehrter Haltung der Hand, d. h. wenn der Handrficken 
nach unten sah, die Vorstellung des Spiegelbildes des Buchstabens 
erzeugte. Ebenso zeigt sich, daB die Beruhrung verschiedener Bezirke 
der Haut mit einem Buchstaben bald die Vorstellung des richtigen 
Buchstabens oder seiner Umkehrung, bald die des Spiegelbildes hervor- 
ruft, ein Beweis, daB mit der Reizung bestimmter Punkte der Haut 
zwangsmaBig charakteristische optische Assoziationen sich einstellen. 


*) ftber die Raumwahmehmungen des Tastsinnes. 1898. 

18 * 
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Diese Eigentumlichkeiten bringen es mit sich, daB unter Umstanden 
die Bewegungsempfindungen als Mittler zwischen taktiler Empfindung 
und optischer Vorstellung auftreten. Nicht selten ist namlich eine 
Versuchsperson unfahig, die Form des Reizobjektes anzugeben. Sie 
vermag aber die Form des Buchstabens nachzuzeichiien, und erst aus 
der Zeichnung erkennt sie ihn. 

Das Verhaltnis des ruhenden Tastsinnes zu den kinasthetischen 
Empfindungen und Vorstellungen und dieser wiederum zu den Gesichts- 
vorstellungen zeigt in besonders einleuchtender Weise die Untersuchung 
eines Kranken mit sogenannter apperzeptiver Seelenblindheit, die durch 
SchuBverletzung des Hinterhauptlappens entstanden war. Der Patient, 
dessen genaue neurologisch-psychologische Analyse wir Gelb und 
Goldstein 1 ) verdanken, zeigte einen vollstandigen Verlust des opti- 
scben Vorstellungsvermogens. Es war also bier Gelegenheit gegeben. 
festzustellen, inwieweit optische Vorstellungen die Tasterfahrungen 
zu beeinflussen imstande sind. Wahrend die Beruhrung der Haut und 
die Unterscheidung spitzer xmd stumpfer Gegenstande ohne weiteres 
gelang, war der Patient zur Lokalisation einer beriihrten Hautstelle 
ebensowenig wie zur Unterscheidung der raumlichen Trennung von zwei 
beriihrten Punkten der Haut imstande. Aueh vermochte er nicht die 
einem Gliede gegebene passive Lage zu erkennen, ja er wuBte niemals 
auch nur den Korperteil anzugeben, der beriihrt oder bewegt worden 
war. Wurden aber dem Patienten Tastzuckungen erlaubt, die anfangs 
den ganzen Korper betrafen, dann aber allmahlich sich nur auf den 
gereizten Korperteil und insbesondere auf die Umgebung des Reizortes 
erstreckten, so zeigte der Orts- und Raumsinn der Haut ebenso wie der 
Lagesinn keine wesentlichen Abweichungen von der Norm. Die Er- 
klarung diirfte im folgenden liegen. Die Beruhrung einer Hautstelle 
ruft beim Normalen assoziativ die optische Vorstellung des beriihrten 
Punktes hervor und veranlaBt auf diese Weise die richtige Lokalisation. 
Da wir aber beim Kinde in ganz ahnlicher Weise wie bei dem seelen- 
blinden Erwachsenen das Auftreten von Tastzuckungen bemerken, 
diese aber spater beim Normalen vollig verschwinden, so ist es wabr- 
scheinlich, daB die physiologischen Residuen der kinasthetischen Vor- 
gange geniigen, um die zugehorigen optischen Vorstellungen zu erwecken 
und dadurch die richtige Lokalisationsbewegung herbeizufiihren. Fehlen 
aber die optischen Vorstellungen, so ist die Auslosung der kinasthetischen 
Vorgange unbedingt erforderlich, um eine Lokalisation zu ermoglichen. 
Da nun auf diesem Wege auch bei vollstandigem Verlust des optischen 
Vorstellungsvermogens zwar ebenso die Lokalisation eines beriihrten 
Punktes wie die Langenschatzung oder die Beurteilung der Entfemung 
zweier Punktc der Haut gelang, dennoch aber Raumvorstellungen dem 

x ) Zeitsckrift flir Psychologic 83, 1. 1919. 
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Patienten fehlten, so kommen die Autoren zu dem theoretisch bemerkens- 
werten Ergebnis, daB der Tastsinn als solcher Raumvorstellungen nicht 
vermitteln kann, daB vielmehr nur durch Verbindung mit Gesichts- 
voratellungen die Tasterfahrungen den Charakter des raumlich Aus- 
gedehnten erhalten. 

Und noch in anderer Weise zeigt sich die enge Verbindung zwischen 
optischem und taktilem Erkennen. Gegenstande, die der Seelenblinde, 
der das optische Vorstellungsvermogen und damit die Gestaltauffassung 
verloren hat, nicht mit dem Auge zu erkennen vermag, kann er durch 
Nachfahren der Konturen mit dem Finger oder durch Zeichnen richtig 
erfassen, wiewohl die optische Erkennung der Zeichnung selbst ihm 
wieder unmoglich ist. 

Wenn auch vielleicht die Folgerungen, die die genannten Autoren 
aus der Analyse dieses Falles ziehen und die auf die Negierung der 
Existenz der raumlichen Tastvorstellungen hinauslaufen, zu weit 
gegangen sind, so durften die Untersuchungen doch einen wichtigen 
Beitrag fttr die nahen Beziehungen, in denen die raumlichen Tast- 
empfindungen zu den Gesichtsempfindungen stehen, geliefert haben. 

Die vorliegende Darstellung der Beziehungen des Tastraumes zum 
Sehraum erhebt keinen Anspruch, die Gesamtliteratur beriicksichtigt 
zu haben. Unseren Erorterungen liegt vielmehr der Gedanke zu- 
grunde, darzutun, welche prinzipielle Bedeutung fiir physiologische 
(speziell sinnesphysiologische) und psychologische Fragen dieser ganzen 
Forschungsrichtung zukommt. 

Die neuere Sinnesphysiologie hat sich, wie dies besonders eingehend 
Tschermak 1 ) kiirzlich hervorgehoben hat, auf den Standpunkt des 
exakten Subjektivismus gestellt, der sich im Verfolg des Miillerschen 
Gesetzes von den spezifischen Sinnesenergien auf die Unterschiede, 
die zwischen dem Reiz und dem Erregungsvorgang bestehen, grundet 
und die maBgebende Rolle physiologischer und psychologischer Vorgange 
auf die Empfindungen darlegt. Gerade die Diskrepanzen, die zwischen 
dem Sehraum und dem objektiven Raum bestehen, bilden eine gewich- 
tige Stiitze ftir die subjektivistische Anschauung. Analoge, nur noch 
starkere Diskrepanzen finden sich auch, wenn man Tast- und Hor- 
raum mit dem objektiven Raum vergleicht. Die vorliegenden Unter¬ 
suchungen scheinen aber noch eine Erweiterung des sinnesphysiolo- 
gischen Subjektivismus zu fordem. Ebenso wie der Raumsinn der 
Netzhautperipherie von dem der Fovea centralis deutlich verschieden ist, 
und in der ungleichen Schatzung, die eine und dieselbe Gerade bei 
peripherer bzw. bei zentraler Fixation erfahrt, in Erscheinung tritt, 
ebenso erfolgt auch die Schatzung simultaner Taststreeken (Fitt) oder 
sukzessiv dargebotener Tast-Winkel (Gellhorn) verschieden, je nach- 

*) Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 188, 1. 1921. 
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dem Bezirke mit niederer oder hoher Raumschwelle bertihrt werden. 
Bei gleichen auBeren und inneren Bedingungen (Adaptation) ist also, 
wenn das Sinnesorgan gereizt wird, die Qualitat der Empfindung 
wesentlich vom Reizorte abhangig. Auch hierbei vermogen Obungs- 
phanomene die Empfindungen und Vorstellungen, wie Fitt fur den 
Raumsinn, ich selbst fur den Ortssinn zeigen konnte, in hohem MaBe 
zu beeinflussen. 

Es erhebt sich nunraehr die Frage, wieso wir die zahlreichen Un- 
stimmigkeiten, die sich zwischen dem raumlichen Erfassen einer exten- 
siven GroBe durch den Tastsinn und den Gesichtssinn ergeben haben, 
im Leben nicht storend empfinden. Es liegt dies erstens daran, daB wir 
den groBten Teil des Tastorganes im praktischen Leben zur Beurteilung 
der GroBe raumlieher Gegenstande nicht verwenden. Zweitens aber 
haben die Gesichtsvorstellungen, die wir von den Gegenstanden be- 
sitzen, in psychischer Hinsicht so das Ubergewacht, daB wir mit ihnen 
nicht harmonierende Tasterfahrungen einfach vemachlassigen. Dieses 
Verhalten unserer Psyche, das im Sinne einer einheitlichen Wahmehmung 
erfolgende Gerichtetsein der Aufmerksamkeit, ist auch aus zahlreichen 
anderen Vorgangen bekannt. Wissen war doch, daB die Raumauffassung 
durch die peripheren Teile der Netzhaut erheblich von dem zentralen 
Sehen abweicht. Waren keine psychischen Regulationsmechanismen 
vorhanden, so miiBten wir die Gegenstande des Raumes, die sich zum 
Teil auf peripheren Teilen der Retina abbilden, verzerrt sehen. Durch die 
Konzentration der Aufmerksamkeit auf die zentralfixierten Gegenstande 
wird aber eine einheitliche Raumauffassung auch innerhalb des Seh- 
raumes gewahrleistet, und in analoger Weise verschmelzen Tast- und 
Sehraum zu einem einheitlichen psycho-physiologischen Raum. 
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Analyse einer Katatonikersprache. 

Von 

Dr. Karl Taczek. - 

(Aus der Psychiatrischen Klinik der Universit&t Heidelberg.) 

(Eingegangen am 1 . August 1921.) 

Wir waren in unserer Klinik in der gliicklichen Lage, das Entstehen 
und allmahliche Erstarren einer vollig neuen Sprache fast von den ersten 
Anfangen her bei einer paranoiden Schizophrenen zu beobachten. 
Der Zweck dieser Abhandlung ist, liber diesen Fall eingehend zu berichten, 
da er wertvolle Aufschliisse iiber die Genese der Neologismen im weitesten 
Sinne des Wortes gibt. Es liegt hier, wie gesagt, eine vollig neue Sprache 
vor uns, deren formale und gedankliche Genese uns aber durch zwei 
gluckliche Nebenumstande fast restlos moglich geworden ist. Erstens 
durch den Umstand, daB die Sprache trotz ihrer scheinbaren Abge- 
schlossenheit sich innerlich noch wandelt, daB also zu verschiedenen 
Zeiten verschiedene Stadien miteinander verglichen werden konnen, 
und zweitens dadurch, daB die Kranke auBer ihrer Sprache sich auch 
noch der deutschen Uragangssprache bediente, daB sie Satz fur Satz 
erst in ihrer Sprache und dann deutsch oder umgekehrt, brachte und 
sich, wenn auch oft unter Uberwindung groBerer Widerstande zur 
Erklarung und Ableitung der einzelnen Ausdriicke bereit erklarte. 

Soweit ich die Literatur, die sich bisher auf die Beschreibung un- 
entwirrbarer Wortkomplexe oder Analyse einzelner Wortneubildungen 
beschrankte, iibersehe, ist eine so weitgehende Analyse einer Katato¬ 
nikersprache noch nicht beschrieben worden, so daB der vorliegende 
Fall wohl einiges Interesse verdient und seine eingehende Beschreibung 
gerechtfertigt erscheint. 

Ehe wir mit der eingehenden Beschreibung und Analyse der Sprache 
beginnen, wollen wir eine kurze Krankengeschichte geben unter beson- 
derer Beriicksichtigung des Zusammenhangs der Sprache mit den 
gedanklichen Inhalten der Psychose einerseits und mit exogenen Mo- 
menten andererseits. 

Krankengeschichte. 

Vorgeschichte: Die Kranke, Frau M., ist 1872 geboren, entstammt einer 
Landwirtsfamilie, sie ist ausgesprochen erblich belastet, und zwar sind sowohl in 
ihrer v&terlichen wie in der mtitterlichen Familie Geisteskrankheiten vorgekommen. 
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Ein Brudersohn ist uns ale haUuzinatoriecher Schizophrener bekannt, iiber die 
anderen haben wir nichte Sicheres erfahren, da sie nicht zur arztlichen Beobachtung 
kamen. Ihre Geschwister eind gesund, aber alle leicht erregbar und zeigen schon 
bei oberflachlicher Betrachtung eine Neigung zum Querulieren. Ihre Jugend 
verlief offenbar sehr einfach und durchschnittlich, in der Schule war sie angeblich 
recht gut. Sie war dann in mehreren Stellen ale Dienstmadchen auf dem Lande 
und in derStadt, bis sie mit 27 Jahren einen ihr intellektuell zweifellos weit unter- 
legenen einfachen Mann heiratete. Die Ehe war von Anfang an nicht besonders 
gliicklich, schuld daran war einerseits die imbezille Stumpfheit und Unbeholfen- 
heit des auBerdem stark schwerhdrigen Mannes und die nach dessen Angaben 
schon seit Beginn der Ehe bestehende Streitsucht der geistig tiberlegenen Frau, 
die ihren Mann vom Beginn der Ehe an mit grundloser Eiferaucht plagte. Die 
Streitsucht und Rechthaberei der Frau nahm von Jahr zu Jahr zu, zerstdrte 
die Einmutigkeit des Familienlebens ganzlich und machte die Frau bald innerhalb 
des Hauses und der ganzen Nachbarschaft unmoglich. Wir konnen wohl mit 
Sicherheit annehmen, daB die Frau schon in ihren ersten Ehejahren geisteskrank 
war, sind allerdings nicht in der Lage, den Beginn ihrer Psychose zeitlich genau 
festzulegen. Jedenfalls ist die Psychose im Jahre 1914, von dem ab wir durch 
die Akten des Bezirksamtes ganz gut orientiert sind, schon sehr ausgesprochen, 
und zwar vom Typ einer querulatorischen paranoiden Demenz. Seit 1914 ist die 
Frau dem Bezirksamt sowie den Steuer- und Gerichtsbehdrden dadurch bekannt, 
daB sie umfangreiche Schriftstiicke an diese schickt mit Klagen iiber ihr soziales 
Elend und Beschwerden iiber angeblich zu Unrecht angeordnete Pfandungen. 
Sind die Schriftstiicke an sich schon ziemlich temperamentvoll, so steigert sich 
der in ihnen zum Ausdruck gebrachte Affekt geradezu ins MaBlose, als man be- 
absichtigt, den einzigen Sohn der Kranken in einer der unteren Volksschulklassen 
sitzen zu lassen. Da kann sich die besorgte Mutter nicht genug darin tun, die 
Vorziige des gekrankten Sohnes in umfangreichen Schriftstiicken zu betonen und 
durch Beifiigung einiger Seiten aus seinen Schulheften zu illustrieren; auBerdem 
belastigte sie die Lehrer durch wiederholte Besuche, fiihrte aber dabei immer noch 
ihren Haushalt ordentlich weiter. Es gelang ihr dann durch konsequent durch- 
gefiihrte Bemiihungen, wenigstens vortibergehend im Jahre 1917 die Aufnahme 
ihres Sohnes in die Oberrealschule zu erreichen, und es erscheint uns nach den 
weiteren Erfahrungen nur zu glaubhaft, daB die treusorgende, ehrgeizige Mutter 
die Aufgaben des Sohnes, speziell seine franzdsischen Anfangsstudien iiberwachte. 
Mangelnde Begabung und unzureichende Geldmittel fiihrten bald zur Ruckver- 
setzung des Sohnes in die Volksschule, und damit wurde die auf ihr Kind so stolze 
Mutter aufs tiefste gekrankt. Sie machte Eingabe iiber Eingabe, fiigte diesen als 
Beleg fiir die Begabung des Sohnes Seiten aus dessen franzdsischen Schulheften 
bei und berichtete sehr eindrucksvoll, was der Sohn schon alles im Franzdsischen 
gekonnt und ihr mitgeteilt habe; zusammen mit diesen Beilagen aus den 
franzdsischen Schulheften erscheinen auch franzdsische Wcrter, grdBtenteils fast 
bis zur Unkenntlichkeit verstiimmelt in den Eingaben der Mutter, die dann fin- 
die Folgezeit immer zahlreicher mit Neologismen durchsetzt sind, die die Anleh- 
nung an das Franzdsische immer mehr verlieren, und schlieBlich schreibt die 
Kranke ihre eigene fortlaufende Sprache, z. T. mit unleserlicher, iibergeschriebener 
deutscher Ubersetzung. Mit groBer Energie hatte sie versucht, die angeblich falsche, 
d. h. mit der Schreibweise nicht iibereinstimmende Aussprache der Lehrer bei 
dem Sohn zu korrigieren und ihn zu der ihrer Meinung nach richtigen Aussprache 
zu veranlassen. Seit der Riickversetzung des Sohnes in die Volksschule, etwa 
Ende 1917, nahm dann das schriftliche und miindliche Querulieren der Kranken 
ernste Formen an. Sie wurde sowohl in ihrer Familie wie in der ganzen Nach- 
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barechaft unertraglich, so daB schlieBlich bezirksamtlich die Einweisung in die 
Klinik unter groBtem Protest der Kranken durchgefiihrt wurde. 

Die Krankengeschichte unserer Klinik geben wir nur in kurzem UmriB, 
wir heben nur das heraus, was mit der Sprache in Beziehung steht und zu ihrem 
Verstandnis notig 1st. Die eigentliche Entwicklung der Psychose liegt ja lange 
Zeit vor der Klinikaufnahme, was wir in der Klinik gesehen haben, ist zweifellos 
schon eine Art Dauerzustand. Dem entspricht auch das w&hrend des l 1 / 2 jahrigen 
Aufenthaltes in unserer Klinik fast unverandert gebliebene Verhalten der Kranken. 

Anfangs war sie in einer sinnlos gewalttatigen Erregung als Reaktion auf 
ihre gewaltsame Einverbringung, brutal schlug sie darauf los und war bei ihren 
nicht unbetrachtlichen Korperkraften kaum zu halten. Nach einigen Tagen wurde 
sie ruhiger, war aber stets bereit, in maBlose Erregung auszubrechen. Sie bot dann 
konstant das Bild einer querulierenden, ewig in gleicher Weise und mit den gleichen 
Grtinden nach Hause drangenden Paranoikerin, der bei vdlliger auBerer Besonnen- 
heit jegliche Krankheitseinsicht fehlte. Sie hat auch wahrend der ganzen Zeit 
in ihrer Aktivitat nicht nachgelassen; jeder Besuch von Angehorigen fiihrte zu 
den haBlichsten Gewaltszenen, weil die Kranke durchaus mit nach Hause wollte. 
Zahllose Beschwerdeschriften liber die Zuriickhaltung wurden an die verschieden- 
sten Behorden gerichtet, einmal versuchte die Kranke die Entlassung durch einen 
konsequent durchgeftihrten fiinftagigen Hungerstreik zu erzwingen, nach dessen 
Ablauf sie aber wieder aB und trank. Sie machte sich zum Advokaten aller Kranken, 
die sich fiber etwas zu beklagen hatten, und wurde schlieBlich dadurch au Beret 
lastig, daB sie jeden Besucher, der sich blicken lieB, mit einem ununterbrochenen 
Schwall derartiger Beschwerden iiberhaufte. Wiederholt begleitete sie diese Aus- 
ftihrungen mit seltsamen Ausdrucksbewegimgen. Sie tanzte im Kreise herum, 
hiipfte wie ein Huhn, oder sie hob ihr Hemd hoch und drehte sich mit entbldBtem 
Unterkdrper vor dem Besucher herum, um zu zeigen, daB sie eine reinliche Frau 
sei, der man den Vorwurf der Geschlechtskrankheit nicht machen dlirfe. 

Ab und zu saB sie stundenlang ruhig im Bett, beobachtete gespannt alles, 
was auf der Abteilung passierte, und bewegte mit lachendem Gesicht die Lippen, 
ohne etwas zu sprechen; aus dieser Stellung heraus stiirzte sie sich dann plotzlich 
auf den Arzt los. Die bestandigen, jeden Tag wiederkehrendenEntlassungswiinsche 
wurden nun, gleichgUltig ob sie schriftlich oder mlindlich vorgetragen wurden, 
zugleich deutsch und in der fremden, selbst erfundenen Sprache geauBert, und 
zwar wurde Satz ftir Satz erst deutsch und dann fremdsprachlich oder auch um- 
gekehrt vorgebracht. Dadurch war es iiberhaupt mdglich, einen Angriffspunkt 
fiir die Entzifferung der Sprache zu bekommen. 

AuBerdem waren die Ausflihrungen der Kranken mit einer Ftille von Er- 
innerungsfalschungen durchsetzt, die zum Teil noch den realen Untergrund er- 
kennen lieBen, zum groBten Teil aber frei erfunden waren. Es handelte sich um 
eine Reihe unklarer Erlebnisse, denen meist nur eines gemeinsam ist: der religiose 
oder geheimnisvolle Hintergrund. Lokalisiert wurden diese Erlebnisse von der 
Kranken selbst meist in ihre friiheste Jugendzeit. Sie erzfihlte von langen ge- 
heimnisvollen Reisen fibers Meer, die sie in Begleitung von Jesus gemacht habe, be- 
schrieb ihre Abfahrt von Marseille aus usw. Oder sie berichtete von geheimnis- 
vollen Gerichtsverhandlungen in Belgien, wo es ihr gelang, eine Bekannte durch 
ihre neue Sprache und gewandte Verteidigungsrede vom Tode zu erretten. Wir 
rehen, auch fiir die Herkunft und Bedeutung der eigenen Sprache werden solche 
ErinnerungsfaJschungen zu Hilfe genommen. Es fangt damit an, daB die Kranke be- 
hauptet, als junges Made hen diese Sprache (die sie lateinisch und franzosisch 
nennt) vom Kaplan ihres Heimatortes gelemt und seither zu wohltatigen Zwecken, 
z. B. zur Befreiung ihrer Bekannten vor dem Briisseler Gericht, verwendet zu haben. 
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Ein anderes Mai heiBt ee dann, Jesus selbst habe dies© Sprache gesprochen, die 
Sprache sei iiberhaupt Allgemeingut aller Gebildeten, und der Herr Doktor sei 
wohl nur zu bescheiden, um einzugestehen, daB er sie auch konne. Das Falschen 
yon Erinnerungen durch Vermengen wirklicher Begebenheiten und Situationen 
mit wahnhaft erfundenen wurde librigens von der Kranken dauemd fortgefuhrt. 
Jede neu in ihre Erscheinung tretende Peradnlichkeit ist ihr bekannt von Jugend 
her und wird mit aller Freundlichkeit von der Kranken aufgefordert, sich doch 
zu erinnera, wie sie schon als Knabe mit ihr gespielt und im Hause ihrer El tern 
wohnhaft dies und jenes Fest mit ihr verlebt habe, mit ihr in die Schule gegangen 
sei usw. Hier ist ihre Phantasietatigkeit geradezu unerschSpflich, eines ist ihren 
Erzahlungen gemeinsam: die egozentrische Einengung. Immer steht die Kranke 
selbst als Hauptperson im Vordergrund und hebt sich durch eine ganz vorziigliche 
Eigenschaft oder Handlung vorteilhaft ab. 

Wir gehen nun zur Beschreibung der eigenartigen Sprache selbst 
uber und geben zunachst eine Anzahl allgemeiner Gresiphtspunkte, 
ehe wir mit der Analyse der einzelnen Elemente beginnen. Wir heben 
zunachst hervor, daB also, wie schon erwahnt, die Kranke nicht nur 
einzelne neue Worter in ihren Sprachzusammenhang streut, sondern 
daB prinzipiell alles iibersetzt werden kann und im allgemeinen auch 
iibersetzt wird, und zwar ganz schulmaBig. Es ist damit eine ganz neue 
Sprache entstandeii; der grammatische Zusammenhang ist an sich 
vollig erhalten und entspricht dem Deutschen, d. h. die Kranke uber¬ 
setzt eben Wort fur Wort einzeln und reiht die einzelnen Ausdriicke 
dem deutschen Satzgefiige entsprechend aneinander, nur werden ihre 
Perioden viel langer als die deutschen Satze, weil, wie wir spater sehen 
werden, die deutschen Worter in Silben zerlegt und diese ihrerseits 
durch eine Neuerfindung erganzt werden. Riihrend ist die Sorgfalt 
und Pedanterie, mit der die Kranke dariiber wacht, daB ihr ja kein 
Flickwort oder eine Silbe entgeht. Zweifellos stellt das Schaffen einer 
solchen Sprache ein betrachtliches MaB von geistiger Leistung dar, 
zu der die Kranke durch ihre hohe Konzentrationsfahigkeit und ihr 
gutes Gedachtnis befahigt war. Man konnte beobachten, daB sie wahrend 
des groBten Larms auf der unruhigen Abteilung mit lautlosen Lippen- 
bewegungen stundenlang im Bett saB, um dabei an sich das Treiben 
der Abteilung sorgsam zu beobachten; zweifellos waren das Augen- 
blicke des Lernens und Memorierens. 

Was die Konstanz ihrer Ausdriicke anbelangt, so hat es uns immer 
wieder erstaunt, daB die kompliziertesten Perioden sowie Einzelworter 
monatelang in gleicher Weise behalten und bei entsprechenden Kon- 
trollproben reproduziert wurden. Es geschah das an der Hand katalog- 
maBiger Worterverzeichnisse, die der Kranken nach langeren Zeiten 
wieder vorgelegt und von ihr noch nach einem Jahr in der gleichen 
Weise ,,ubersetzt‘ 4 wurden. Was das an Gedachtnisleistung bedeutet, 
werden wir spater sehen, wenn wir die Kompliziertheit der Einzel- 
beispiele kennen lemen. Sehr schwer fiel der Kranken dagegen im allge- 
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meinen das Zuruckiibersetzen; dies erforderte fiir sie ein weit groBeres 
MaB von Besinnen, miBlang oft ganzlich und setzte sie dann in 
groBte Verlegenheit. Auf der andern Seite muB uns dann die groBe 
Veranderlichkeit der Sprache interessieren. Es handelt sich dabei 
meist darum, daB die Kranke mehrere Moglichkeiten des tJber- 
setzens nicht nur nacheinander, sondem auch nebeneinander hat. 
GewiB ersetzt sie gerne, wenn sie einen Ausdruck vergessen hat, diesen 
durch einen neuen, aber sie schafft auch oft da neue Ausdrucksweisen, 
wo ihr die alten noch gelaufig sind. Hierin scheint uns eines der reiz- 
vollsten Momente der Sprache zu liegen, weil es uns direkt einen Einblick 
in deren Entwicklungsgang bietet, so daB wir also nicht einfach vor die 
Tatsache eines bestehenden fixierten Ausdruckes gestellt sind. Hier 
waren wir naturlich noch mehr als an anderen Stellen auf den Erklarungs- 
willen der Kranken angewiesen, der ja iiberhaupt die Vorbedingung 
zur Analyse der Sprache war. 

Dieser Erklarungswille war keineswegs immer vorhanden, oft ging er 
zweifellos parallel der Erklarungsmoglichkeit. Durch Zwischenfragen 
war die Kranke leicht aus dem Konzept zu bringen und verhaspelte 
sich, bei komplizierteren Dingen brauchte sie einige Bedenkzeit, nach 
deren Ablauf die verlangte Losung gegeben wurde. Auf die regelmaBigen 
Beschwerden bei den Visiten hatte sich die Kranke sichtlich vorbereitet 
und sprach naturlich viel flieBender und selbstbewuBter, als wahrend 
der Einzelexplorationen Ihr kam es ja vor allem darauf an, „mehr“ 
zu konnen, deshalb trat sie, wenn sie sich gut vorbereitet hatte, sehr 
iiberlegen auf, wahrend sie, wenn man etwas bestimmtes Schwieriges von 
ihr iibersetzt haben wollte, recht unfreundlich und grob wurde. 

In Rhythmus und Klangfarbe zeigte die Sprache nichts Besonderes, 
nur fiel eine starke Betonung der Endsilben auf, auBerdem wurden in 
den schriftlichen Niederlegungen in wahlloser Weise Akzente, besonders 
Zirkumflexe verwendet. 

Einige Worte sind noch dariiber zu sagen, wieweit wir nun die 
Erkl&rung der einzelnen Ausdriicke von der Kranken bekommen haben. 
Leicht war das in den meisten Fallen nicht. Entweder setzte sie jeder 
Analyse groBten Widerstand entgegen, so daB ihr Wort fiir Wort miihsam 
abgerungen werden muBte, oder aber sie hatte sich so gut vorbereitet 
und leierte dann ganze Phrasen mit ihren Erklarungen so schnell herunter, 
daB es unmoglich war, ihr zu folgen, besonders, da sie noch wahrend 
des Sprechens neue Worter erfand. Oft fertigte sie den ungeduldigen 
Frager mit einer einfallsmaBigen Erfindung ab, ein andermal erschopfte 
sie sich in muhevollen Abschweifungen, denen schlieBlich die Pointe 
fehlte. 

AuBerdem erschwerten starke Affektausbruche den Verkehr mit der 
Kranken sehr; all diese Griinde sollen erklaren, weshalb wir an manchen 
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Stellen besonders ausfiihrlich geworden, an anderen unvollstandig 
geblieben sind. 

Nur bei ganz wenigen Ausdrucken versagte die Erklarungsmoglich- 
keit ganz, aus welchen vermutlichen Griinden, zeigen wir spater. 

Unsere schriftliche Wiedergabe geschah dem Klang nach und 
wurde korrigiert dnrch Buchstabieren der Kranken oder an der Hand 
ihrer eigenen Schriftstiicke. Leider waren diese allerdings durch In- 
einanderschreiben und Ausnutzen jedes weiBen Raumes fast unleserlich. 

Es bedarf noch einer kurzen Erorterung, ob die Erklarungen, die die 
Kranke fiir ihre Worter gab, unbedingt zuverlassig sind. Im allgemeinen 
hatte man aus der gewissen Unmittelbarkeit und der Ursprunglichkeit, mit 
der sie ihre Selbstanalysen gab, von vomherein den Eindruck der Echtheit. 
Jedenfalls kann man das wohl fiir die Mehrzahl der Worter annehmen. 

Andererseits sind uns bei einer Anzahl der Ausdriicke erhebliche 
Zweifel dahingehend entstanden, ob sie wirklich so zu erklaren sind, 
wie die Kranke es tut, oder ob ihre Erklarungen nicht einfach nachtrag- 
lich erfunden worden sind, um den Fragenden zu beruhigen, wodurch 
sie natiirhch an Wert verlieren wiirden. Mit groBer Wahrscheinlichkeit 
gilt dies fiir jene Falle, in denen fiir das gleiche Wort mehrere eigen- 
spraehliche Ausdriicke entweder gleichzeitig oder aber nacheinander 
vorkommen. Hier handelt es sich unserer Meinung darum, daB der 
Kranken der erste Ausdruck nicht mehr gefallen hat, oder aber, was 
noch wahrscheinlicher ist, daB sie ihn vergessen hat. Wir werden 
spater sehen, wie erfinderisch sie in solchen Fallen ist, schnell einen 
Ersatz zu schaffen. Eine andere Moglichkeit ist natiirlich auch die, 
daB die Kranke die nahere Herkunft eines Ausdruckes nicht erklaren 
will in der Absicht, irgendein geheimnisvolles, wahnhaftes Erlebnis nicht 
zu profanieren. Wir haben dafiir keine bestimmten Anhaltspunkte 
gefunden, aber man muB immerhin in Erwagung dieser Moglichkeiten 
in Rechnung ziehen, daB die oder jene von uns aus dem Mund der 
Kranken iibernommene Erklarung nicht mehr die urspriinghche, sondern 
eine nachtraglich erfundene darstellt. 

Es sei an dieser Stelle ein kurzer Absatz aus einer der zahllosen 
Eingaben der Kranken mit der entsprechenden „Ubersetzung“ wieder- 
gegeben, um dem Leser einen allgemeinen Eindruck von der Art der 
neuen Sprache zu verschaffen. 

„Obenlevssohnle Buschur Weisslelevslalawechsel (Hochgeehrter Herr 
Lehramtspraktikant) Llehrer haben friih hangt voir je le Madamme 
g. M. hangt siast umled (Erlauben Sie, daB ich, die Fraug.M., mich an 
Sie wende) Schieven e’ neff Jauni mur sichs graue de le bistlehrersiastdat 
je ein Magnapp mur (daB ich schon 9 Wochen und 6 Tage in der Psychia- 
trischen Klinik bin) Je mur ne ba Fahres marawier mur je ne ba diedran 
(Ich bin nicht geistesgestort und nicht narrisch).“ 
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Analyse der Sprache. 

Wir kommen nun zur Beschreibung und Analyse der einzelnen 
Sprachelemente. Wir konnen formale und genetische Momente nicht 
getrennt beschreiben, weil sie sich in ihrer Wirkung fortgesetzt kreuzen. 
Dabei stellen wir gleich zu Anfang fest, daB hier nicht wie etwa bei den 
Vexiersprachen der Kinder oder ahnlichen Geheimsprachen ein einheit- 
liches Prinzip bei der Wortbildung vorherrschend ist, dessen Kenntnis 
gewissermaBen den Schliissel zum Verstandnis der ganzen Sprache 
bieten wiirde, sondern hier sind eine Unmenge sehr verschiedener, oft 
ganz absonderlicher Moglichkeiten vorhanden, in die es schwer ist, 
einige Ordnung hineinzubringen. Schon bei der Ubersetzung eines 
einzelnen Wortes als Ganzes, ohne vorherige Zerlegung desselben in 
seine Bestandteile (Silben und Buchstaben), eine Methode, die auch 
oft angewandt wird, sind ganz verschiedene Prinzipien verwertet 
worden. Ein Ordnen durch Einzelbetrachtung der verschiedenen 
Wortklassen oder iiberhaupt nach irgendwelchen anderen grammatischen 
Gesichtspunkten hat hier keinen Zweck, da Dinge getrennt wiirden, 
die durch ihre Ahnlichkeit zusammengehoren und umgekehrt. 

Wir werden die Reihenfolge vom Einfachen zum Komplizierten vor- 
nehmen und in dieser Reihenfolge mit groBer Wahrscheinlichkeit auch 
den wahren Entwicklungsgang der Sprache treffen, denn es ist unverkenn- 
bar, wie sich Kompliziertes aus Einfachem noch vor unseren Augen 
wahrend der Beobachtung der Kranken entwickelt hat. Naturlich 
konnen wir aus der Fiille der Beispiele nur einige herausgreifen. Wir 
werden* vorwiegend unser Interesse dem eigentlichen Wortschatz 
zuwenden, wahrend die Syntax, im Prinzip mit der deutschen vollig 
ubereinstimmend, nur wenig wirklich Bemerkenswertes aufzuweisen hat. 

Das erste und einfachste Vorgehen ist der Gebrauch des franzosi- 
schen Ausdriickes fiir den entsprechenden deutschen. Unsere Vermutung, 
daB die Kranke von ihrem Sohne urspriinglich die Anfangsgriinde des 
Franzosischen aufgeschnappt hat (und nicht umgekehrt, wie sie 
behauptet), bedarf nach der Vorgeschichte wohl keines weiteren Beweises 
mehr, besonders wenn wir sehen, welche Worter diesem rein franzosi¬ 
schen Wortschatz angehoren und wie die Kranke sie ausspricht. Es 
sind im wesentlichen die Bezeichnungen fur die gelaufigsten Einrich* 
tungsgegenstande, Korperteile, fiir Familienangehorige, Zahlworter, 
z. T. die Wochen- und Monatsnamen und von Verben eigentlich nur 
avoir und etre, endlich die Artikel, dazu einige Pronomina. Mit diesen 
Anfangsgriinden ist der franzosische Wortschatz erschopft. Diese 
Worter werden mit einigen Ausnahmen in der richtigen Bedeutung 
gebraucht, die Aussprache verrat die ungebildete Frau und halt sich 
rein an das Schriftbild; in den Schriftstiicken andererseits kommt oft, 
wie zu erwarten, eine dem Wortklang entsprechende Sehreibweise vor. 
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der Stuhl 


Z. B. la tabel, der Tisch 
la schaisse 
oder sche8s 
la mere, die Mutter 
le pere, der Vater 
le morceaux, das Stuck 


la tets, der Kopf 
la bauche, der Mund 
la main, die Hand 
le netz, die Nase 
la langue, die Zunge 
und andere mehr. 


le potrine, die Brust 

In all diesen Wortern ist der franzosische Ursprung ohne weiteres 
erkennbar, wenn auch schon hier und da Entstellungen vorkommen; 
des weiteren werden aber diese Entstellungen so umfangreich und 
grotesk, daC man kaum noch die franzosische Wurzel zu erkennen im- 
stande ist. Es sind namentlich die reihenmaBig gelemten Worte, 
also Zahlen, Wochentage und Monatsbezeichnungen. 

Die Zahlworter (Cardinalia) lassen noch am deutlichsten ihren 
franzdsischen Ursprung erkennen. 


1 e ahnlich dem franz. 

„un“ gesprochen 11 oanze 

2 deix = deux 

12 doiize 

3 drorr = trois 

13 e drorr = 

4 quatere 

14 e quatere 

5 cinct sprich ,,kinkt“ 

15 e cinct 

6 sichs 

16 e sichs 

7 sept 

17 e sept 

8 huit 

18 e huit 

9 neff 

19 e neff 

10 dise 

20 deix nenn 


Bei mehrstelligen Zahlen werden die Einzelelemente ohne Riicksicht 
auf ihre dezimale Wertigkeit einfach von links nach rechts hinterein- 
andergereiht, also z. B. 

51 cinct e 

687 sichs huit sept. 

Ganz aus dem bisherigen Rahmen fallt hier der Ausdruck fur Null 
= nenn friih le le, ein konstant fur das Zahlwort 0 gebrauchter 
Wortkomplex, der der Vollst&ndigkeit wegen schon hier Erwahnung 
finden soil. Er fuhrt uns gleich mitten in den komplizierten und ver* 
trakten Mechanismus der Sprachbildung hinein. Wir anerkennen von 
vomherein das Bediirfnis der Kranken, sich fiir das Zahlwort 0, das in 
der Zahlenreihe fehlt, einen Ersatz zu schaffen. Das franzosische Wort 
z^ro fiir Null war ihr sicher nicht bekannt und wird meiner Erinnerung 
nach im Zusammenhang mit den Zahlwortem gar nicht gelemt, 
da es fiir deren Bildung nicht in Betracht kommt. Aber unsere Kranke, 
die mehrstellige Zahlen einfach durch getrennte Ubersetzung und nach* 
folgende Hintereinanderreihung der einzelnen Ziffern bildet, braucht 
eine Bezeichnnug fiir 0. 
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Ihr Ausdruck lautet ,,nennfruh 1 e 1 e“ und findet Erklarung durch 
folgende umstandliche, fur unser Empfinden recht weit hergeholte 
Gedankengange, die wir mit dem Wortlaut der Kranken wiedergeben: 
,,Die Mutter (damit meint sich die Kranke selbst) soil morgens friih 
ihren Jungen fragen (fragen, sagen, anreden, nennen, das ist alles 
dasselbe), ob er auch gepiBt hat, damit er in der Schule nicht in die Hose 
rappelt (dieser Gedankengang charakterisiert die ganz auf die Erziehung 
des Sohnes eingestellte, treusorgende, aber auch kritiklos ehrgeizige 
Mutter). Und das Gemach (volkstiimlicher Ausdruck fur das mannliche 
Genital) beim Mann, das nennt man den Hoden, das sieht aus wie ein 
Ei, wie eine Null. 44 

Diese Erklarung unter Verwendung von Kraftausdriicken mit leicht 
sexuellem Beiklang ist ganz auBerordentlich charakteristisch fiir die 
„t)bersetzungsart 44 der Kranken. Wir wollen das Beispiel aber nicht 
verlassen, ohne mitzuteilen, daB uns die Kranke bei einer anderen, 
spateren Gelegenheit eine weitgehend formal und viel weniger gedank- 
lich aufgebaute Erklarung des Ausdrucks ,,nenn friih le le 44 gegeben hat, 
ein Beweis dafiir, daB sie jeweils oder zu verschiedenen Zeiten iiber 
verschiedene Moglichkeiten verfiigt. Es scheint, daB die Auswahl einer 
Moglichkeit einer jeweiligen Laune unterliegt, oder daB eine neue Lo- 
sung gesuoht wird, wenn die bisherige vergessen wurde, jedenfalls 
erkfenhen wir darin, daB die Kranke sich in ihrer Sprachschopfung 
noch keineswegs festgefahren, sondem sich die verschiedensten Wege 
offen gelassen hat. 

Um die zweite, zeitlich einige Monate sp&ter gegebene Erklarung 
des Ausdrucks fur 0 verstandlich zu machen, miissen wir etwas weiter 
ausholen und einiges andeutungsweise vorwegnehmen, was erst spater 
zur Besprechung kommen soli. Die Kranke pflegt, namentlich im 
weiteren Verlauf der Sprachentwicklung, die Worte in Buchstaben 
zu zerlegen und jeden Buchstaben durch Ansetzen einer neuen Silbe 
wieder zu einem Wort zu erganzen, so daB langatmige Wortkomplexe 
entstehen. Sie tut also, um ein konkretes Beispiel zu geben, das Umge- 
kehrte von dem, was wir im alltaglichen Gebrauch tun, wenn wir 
Wortkomplexe durch Aneinanderreihen der Silbenanfangsbuchstaben 
verkiirzen, also z. B. Internationale Luftschiffausstellung in ,,Ila 44 . 
So erklart die Kranke wenigstens z. T. in spateren Monaten den Komplex 
,,nenn friih le le 44 . 

n = nenn 

jj u = friih (Dieser Zusammenhang ist nicht ganz klar. 
1 = le Die Kranke nimmt zur Erklarung folgendes 
1 = ,,le 44 alltagliche Erlebnis zuHilfe: Weil man morgens 
friih, wenn man in die Schule geht und es sehr 
kalt ist, sagt Hu, wie ist es heute kalt.) 
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Dieser Wortkomplex „nenn friih le le“ ersetzt nun das Zahl wort 0, 
sooft es vorkommt. HeiBt also 20 = deix nenn friih le le, so wiirde die Zahl 
1000000 6 mal hintereinander denKomplex ,,nenn friih le le“ aufweisen. 

Das Lacherliche und Groteske dabei kommt der Kranken gar nicht 
zum BewuBtsein, sondern sie bildet mit dem groBten Ernst und sicht- 
barer Anstrengung des Gedachtnisses derartig langatmige Perioden, 
wenn sie einmal im Zuge ist. 

Die Ordnungszahlen werden durch Vorsetzen des Artikels ,,le“ 
vor das entsprechende Zahlwort gebildet, ohne daB diese3 durch ein 
Ansetzen einer neuen Endung verandert wiirde. 

Der Erste heiBt in Erinnerung an das Franzosische le premier, dann 
geht es weiter 
le deix 
le drorr 
le quatre usw. 

Unsere Aufforderung, nun auch eine Reihe von Distributivzahlen 
zu bilden, machte der Kranken keine Schwierigkeiten. Sie hangte 
einfach entsprechend dem deutschen ... mal die Silbe ... kostet an. 
Die Herkunft dieses Ausdrucks ist wieder ungemein typisch fiir unsere 
Kranke. Das Bindeglied zwischen mal und kostet ist das Heilige 
Abend mahl, das man bekanntlich kostet. Wir mochten bei dieser 
Gelegenheit nicht darauf hinzuweisen versaumen, daB hier das neue 
Wort aus einer religiosen Einstellung heraus entstanden ist. Es kommt 
recht haufig vor, daB besonders beim Entstehen absonderlicher Neologis- 
men religios mystische oder aber sexuelle Einstellungen ausschlaggebend 
gewesen sind; wir werden daf iir noch manches Beispiel bringen konnen. 

Verlassen wir die Zahlworter, um zu einer anderen Reihe iiber- 
zugehen, so fallen uns bei der bei unserer Kranken gebrauchlichen 
Skala von Monatsnamen noch reichliche Anklange an das Franzosische 
auf, z. T. aber in allerdings verhangnisvoller Verkennung des Sinnes. 
Januar, vendredi (Erinnerung an das franz. Wort fiir Freitag) 
Februar, fevrier 
Marz, mees (Entstellung) 

April, airil (Entstellung aus avril) 

Mai, cheeb (sprich scheeb) wurde nicht erklart 
Juni, jenice (Entstellung) 

Juli, ai ma (Herkunft unklar) 

August, huitreff, huit = 8, der 8te Monat 

September, ai neff, neff = neuv == 9. Die Silbe ai ist die gleiche 
wie in airil und ai ma (April und Juli) 

Oktober, tu dise (dise == 10) 

November, ai neff (wieder die Silbe ai) 

Dezember, decabere. 
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Ob es tier Kranken ganz entgangen ist, daB schon die verdeutsehten 
Namen September, Oktober, November, DezemberZahlworterenthalten, 
und zwar andere, als sie ihnen gibt, ist nicht ganz klar geworden. 

Wir haben vergeblich versucht, der Herkunft der Silbe ai in den 
Bezeiehnungen fiir April, Juli, September, November nachzugehen. 
Wir vermuten, daB sie urspriingiich aus dem entstellten airil (fiir avril) 
stammt und dann bei der Bildung von Monatsnamen beliebig wieder 
verwendet wurde. Die Kranke selbst kann (oder will) hier keine 
nahere Auskunft geben und verschanzt sich hinter religios mystische, 
geheimnisvoile Verschleierungen. ,,Das sind Jesu Worte, die hat Jesus 
kolportiert (die eigentliche Bedeutung dieses Wortes ist der Kranken 
nur halb klar), das ist von Jesus und Maria als Testament auf einen 
Bogen Papier gesehrieben, genau so, wie der Herr Doktor jetzt schreibt 
und — (nach eindringlicher Frage, was das mit November zu tun habe) — 
das war damals im November." 

Lassen die Monatsnamen noch leidlieh eine Anlehnung an das 
Franzosische erkennen, so trifft dies auf die Namen der Wochentage 
nicht mehr zu: 

Montig, Zichtig, Mittwoch, Dunstig, Fritig, Samstig, Sundig. 

Es drangt sich hier, und zwar das einzige Mai in der ganzen Sprache, 
ein Vergleich mit dem Englischen auf, ebenso unverkennbar schimmert 
aber in diesen Wortern der Heimatdialekt durch. 

AuBer in den bisher erwahnten Beispielen tauchen in der Sprache 
der Kranken noch hier und da franzosische Brocken auf, oft in richtiger, 
sehr oft in falscher Bedeutung und meist mehr oder weniger verstummelt. 

So existiert z. B. ein Wort „avez u (avec) in der Bedeutung von 
,,gerne“. 

Bei einem anderen Wort „flers“ fiir gelb vermuten wir wohl mit 
Recht eine Anlehnung an das franzosiche ,,les fleurs“, die Blumen. Die 
Kranke kann diesen Ausdruck nicht (wahrscheinlich nicht mehr) 
erklaren, wir werden dasselbe spater noch in vielen Fallen sehen. 

Das Wort avoir (gesprochen avoir) ist der Kranken als Infinitiv 
in richtiger Bedeutung gelaufig, ferner die 1. Person ,,Je suis“, fur 
,,ich bin" allerdings verstummelt in „Jesu is", wobei der Gedanke an 
Jesus ganz einwandfrei beteiligt ist, auBerdem verfiigt sie liber die Ar- 
tikel le und la und einige verstiimmelte Pronomina personalia. Damit 
ist ihr franzosischer Sprachschatz erledigt. Wir sehen, nur mit den 
allerersten Anfangsgriinden ist sie durch ihren Sohn bekannt geworden, 
liber diesen engen Rahmen hinaus muB die eigne Erfindung schopferisch 
tatig sein. Hier beginnt eigentlich erst die Sprachschopfung der Kranken, 
das Bisherige stellt gewissermaBen nur eine Art realen Unterbaues dar, 
auf dem sich dann in freier Erfindung das schwankende Gebaude der 
eigenen Sprache auffiihren lieB. 

Z. f. (!. g. Neur. u. Psych. LXXII. 19 
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Welches innere Motiv eigentlich die Kranke veranlaBt hat, nun ihre 
eigene Sprache zu bilden, wollen wir hier nicht naher erortern. Die 
auBeren Tatsachen zwingen uns jedenfalls zu der Annahme, daB sich 
bei der Kranken, nachdem sie einige franzosische Brocken gelemt 
und ganz sicher Freude an diesem Neuerwerb gefunden hatte, nun 
ein unbezahmbarer Drang oder Zwang einstellt, alles zu „ubersetzen 44 , 
sich nach Art einer Fremdsprache anders auszudriicken als in der 
Umgangssprache. DaB die Freude an diesem Vorgehen eine ganz 
vorwiegende Rolle gespielt hat, das lieB uns das ganze Verhalten der 
Kranken und ihre Stellungnahme zu ihrer Sprache einwandfrei er- 
kennen. 

Zunachst schafft die Kranke auf ziemlich primitive Art „Uber- 
setzungen 44 in der Weise, daB sie fur ein deutsches Wort ein zweites 
mit gleicher oder ahnlicher Bedeutung eintreten laBt und jeweils das 
eine durch Vorsetzen des franzosischen Artikels gewissermaBen zum 
Fremdwort stempelt. Hier hat man den Eindruck einfalkmaBig ge- 
schaffener Ersatzwendungen, die auf Befragen ohne viel tTberlegung 
und Phantasie schnell gegeben werden konnten. Einige Beispiele 
zeigen das: 

der Pastor = le Pfarrherr 
die Heirat = le Vermahlung 
die Kartoffel = le ErdnuB 
das Meer = le See. 

Oft tauschen Dialektausdriicke von vornherein den Charakter 
des Fremdartigen vor, z. B. 

der Kiichenschrank = le Kuchekaste 
der Kuchen = le Gugelhupf. 

Dasselbe geschieht auch, natiirlich ohne den franzosierenden Ar- 
tikel bei Adjektiven, z. B. treten „gut“ und ,,freundlich“ fur einander 
ein, so z. B. in der BegriiBungsformel. 

Wir hatten immer den Eindruck, daB diese Methode nur den Wert 
einer schnellen Aushilfe hat fiir den Fall, daB der Kranken nichts 
Besseres einfallt. Sie kam dann vor allem zur Anwendung, wenn man 
der Kranken eine langere Liste von Vokabeln zur tjbersetzung vorlas, 
und sie nicht ganz mitkam. 

Wir wiirden diese Gruppen als ziemlich uninteressant gar nicht 
besonders erwahnen, wenn sie nicht einerseits den direkten AnschluB 
an das Franzosische durch Gebrauch der Artikel le und la darstellten, 
und wenn nicht andererseits ein hierher gehoriges Beispiel wieder in 
klassischer Weise einen Einblick in die schier endlose Reihe von Moglichkei- 
ten bote, die der Kranken zur Verfiigung stehen. Es ist das Beispiel des 
Alternierens von Meer und See. Je eines ist durch Vorsetzen des fran¬ 
zosischen Artikels das Fremdwort. Also le See — das Meer und le meer — 
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die See. Nun wird aber nicht nur das Hauptwort das „Meer“ mit ,,die 
See" ubersetzt, sondem auch das Adverb ,,mehr“ (plus), und schlieBlich 
findet umgekehrt das Pronomen „diese“ (die See) seine t)bersetzung 
in dem Ausdruck „le meer“. 

Hier sehen wir, wie weit schlieBlich der Ubersetzungswille der 
Kranken geht, der es eben darauf ankommt, zu zeigen, wie vortreff- 
lich sie die Fremdsprache beherrscht. Weit interessanter sind die Falle, 
in denen zwei deutsche Ausdriicke, und zwar gegenseitig fiir einander 
eintreten, von denen der eine eine Eigenschaft, eine Funktion des 
andern bezeichnet oder aber in irgendeinem meist sehr gelaufigen raum- 
lichen oder zeitlichen Verhaltnis zum andern steht oder einen Teilbe- 
griff von ihm darstellt. 

Einige Beispiele sollen das zeigen: 

der Vogel = le lied 

das Lied = le vogel 

der Sommer = le heiB 

die Pfanne = le messing 

die Peitsche = le riemen 

der Knochel = le bruch 

der Himmel = le wolke 

das Blut = le andrang 

der Keller = le spinne. 

Wir brauchen zu diesen „t)bersetzungen 44 wohl keinen Kommentar 
mehr zu geben, die Zusammenhange leuchten ohne weiteres ein. 

Das letztere Beispiel (Keller = spinne) zeigt wieder sehr schon, 
wie die Kranke an ihrer Sprache weiter arbeitet und sich keineswegs 
auf einmal Produziertes festlegt. Denn bei einer andern Gelegenheit 
nach einigen Monaten bringt sie, offenbar an das leicht zerreiBliche 
Spinnennetz ankniipfend, den Ausdruck „le zierris 44 fiir Keller; also 
die Assoziation Keller-Spinne ist wohl beibehalten, aber noch weiter 
ausgesponnen worden. 

Hierher gehoren auch die immer wiederkehrenden Ausdriicke fur 
die Tageszeiten, die Grundlagen fiir die iiblichen BegriiBungsformeln. 

Der Morgen = le am (weil man sagt a m Morgen) 

Der Abend = le vergangen (weil der Tag vergangen ist) 

Der Tag = le graue (weil der Tag graut). 

Die iiblichen BegriiBungsformeln der Kranken lauten unter Ein- 
setzen des Ausdrucks „freundlich“ fiir gut: 

„Freundlich ein am = Gut-en Morgen 44 . 

„Freundlich ein vergangen = Gut-en Abend ' 4 usw. 

(Beziiglich ein = en vgl. das Zahlwort e = eins.) 

19 * 
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Oft wird in hbchst primitiver Weise eine ,,tjbersetzung“ dadurch 
geschaffen, daB ein zusammengesetztes Wort in seine beiden Teile 
zerlegt wird, von denen dann jeweils der eine als ,,Fremdwort“ fiir den 
andern eintreten muB. Namentlich zusammengesetzte Zeitwbrter 
eignen sich dafiir, z. B. 

untersinken: sinken = unter und unter = sinken. 

Ich sinkeheiBtdann:,, Jesus is unter“ und ichsinke unter :,,Jesu 
ist unter sinken". Keineswegs sind nun Ableitungen und Zusammenhange 
so ohne weiteres verstiindlich und einleuchtend, und unsere Erklarungs- 
versuche wiirden ohne Mithilfe der Kranken in vielen Fallen scheitem : 
da ist es nun oft erstaunlich, wie weit die Kranke ausholen muB, um eine 
einigerraaBen verstandliche, einfiihlbare Erklarung zu geben, und wir 
wundern uns. daB ihr da die verzweigtesten und absurdesten Gedanken- 
giinge nicht nur selbstverstandlich, sondem geradezu die einzig moglichen 
zu sein scheinen. 

Zura Teil entspringen die hier zu Hilfe genommenen Gedankengange. 
wenn sie auch weit hergeholt erscheinen, noch allgemein gelaufigen 
Zusammenhangen, sie beziehen sich auf Situationen und Vorgange, 
die jedem Gesunden alltaglich gegenubertreten konnten und aus der 
Erinnerung konstruierbar sind. In vielen Fallen allerdings scheinen 
die angedeuteten Zusammenhange aus speziellen Erlebnissen der Kranken 
entnommen zu sein, sei es, daB die Kranke, wie die Schizophrenen so oft, 
belanglose, oft sehr friihe Jugenderinnerungen alsbesonders lebhaft oder 
wichtig rekonstruiert oder aber in bliihender Phantasie mit Erinnerungs- 
falschungen arbeitet, deren subjektiv reale Grundlagen fiir sie in wahn- 
haften Erlebnissen liegen miissen. 

Sie iibersetzt z.B. dieFarbe weiB mit ,,den schick" (den soil Ar- 
tikel sein) und zwar deshalb, weil der liebe Gott den Schnee (der ja 
weiB ist) schickt. Dieser Zusammenhang erscheint uns zwar ver- 
schroben, aber allgemein verstandlich. Wir sehen hier, daB wieder eine 
allgemeine religiose Einstellung den Hintergrund abgibt. 

Das zusammengesetzte Wort ,,EiweiB“ heiBt ,,eine schickt". 
Ebenso in folgendem Beispiel: grun = vorbei (weil das Griin ab- 
schieBt und der Wald vergeht, wenn der Sommer vorbei ist). 

Auch hier ein Vorgang, der AUgemeingut unserer Erinnerung ist. 
Bei dem nachsten Beispiel haben wir schon mehr den Eindruck, daB 
sich die Kranke an eine besondere selbst erlebte Szene erinnert. Der 
Kaffee (urspriinglich einfach ,,le getranke ' 4 genannt) heiBt spater 
,,le getan 44 , weil ,,wenn man ihn getrunken hat, sagt: der ist mir gut 
bekommen, der hat mir gut getan 44 . 

Wir lassen noch einige Beispiele folgen, die im Gegenteil zur Allgemein- 
giiltigkeit den Spezialfall erkennen lassen. Farbe rot = ha us, weil 
in einern Ha us in Mannheim Sonnabends die Treppenstufen mit roter 
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Farbe angestrichen wurden. (Zweifellos eine Jugenderinnerung an das 
altmodische Anstreichen von roten Sandsteinstufen.) 

Die Distel = le stein und umgekehrt der Stein = le distel. 
Erklarung: Wenn die Kranke als Kind mit ihrer Mutter aufs Feld ging, 
ruhte sie sich mittagsauf einem groBen Steinaus, neben dem eine schone 
rote Distel stand. 

Das Bett = le Kuchen. Erklarung: „Weil die Mutter (wahrschein- 
lich ihre Mutter), als sie krank war, sieh zum Kuchenbacken das Nudel- 
brett ans Bett bringen lieB. Derartige Beispiele lieBen sich noch in groBer 
Zahl bringen, wir beschranken uns nur der (jbersicht wegen auf diese 
wenigen. 

Etwas schwerer verstandlich und in seiner Deutung nie ganz klar 
gewordenistder Ausdruck braun: = brinzel. Hier brauchtdie Kranke 
schon weitergehende Uraschweife zur Erklarung. 

,,Es gibt braune Wolle, da sind kleine weiBe Strichlein drin, 
d. h. man brinzel. Bei anderer Gelegenheit heiBt es dann weiter: 
„wenn ein Kind piBt und ist erkaltet, dann kann es nicht weiter pissen, 
da geht es so strichweise fort, da sagt man: der Prinzel kann nicht 
pissen 44 . SchlieBlich kommt dann offenbar eine Anlehnung an das 
volkstiimlich fur Urinlassen gebrauchliche ,,brunzen %4 , denn bei einer 
anderen Gelegenheit lautet die Erklarung: ,,weil die Kinder Striimpfe 
von gesprenkelter Wolle anhaben, auf die sie ofters brinzeln, 
dann gibt es Spritzer auf den StrumpP 4 , so daB letzten Endes die drei 
Worte: brunzen, gesprenkelt und Spritzer zur Bildung des Wortes 
= brinzel beigetragen haben mogen. 

Noch einige Beispiele fur die Vielseitigkeit der Einfalle, die der 
Kranken bei ihrer Sprachbildung kommen: 

Der Daumen = den oder le Mann, weil der Mann den Daumen 
notiger braucht als die Frau, weil er sie ernahren muB. 

Der Pfirsich = le Katze, weil einmal eine Katze auf den Pfir- 
sichbaum hinaufgekrochen ist. 

Der Unterrock —le oder den Setzer, weil man beim Tabak- 
setzen den Unterrock auszieht. 

Das Auge = le Beule, weil ein Junge den A. (ihren Sohn) aufs 
Auge gehauen hat, da gabs eine Beule. 

Interessant ist der unter Verwertung eines Erlebnisses und unter 
klanglicher Anlehnung an den Heimatdialekt gebildete Ausdruck fiir 
Arzt: le Komlarah. 

„Es war jemand im Dorf schwer krank, die Angehorigen befanden 
sich in groBter Verzweiflung, weil der Arzt iiber Land war. Als man 
sich gar nicht mehr zu helfen wuBte, sah plotziich eine Frau den Arzt 
um die Ecke kommen, darauf rief sie ihm in ihrem Dialekt zu „komm 
mal herab* 4 . Das klang so ahnlich wie: „Komm mal ra‘ 4 , und daraus 
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bildete die Kranke den Ausdruck fur Arzt ,,le komlarah“. Die Ab- 
leitung ist zweifellos richtig, denn die Kranke fiigt hinzu, daB droben 
im Odenwald, wo die Leute anders sprechen, der Arzt ,,le kimlarelT* 
heiBt. Ubrigens hat sich die Kranke wahrend ihres Aufenthalts noch 
einen zweiten Namen fiir Arzt ausgedacht; sie nennt ihn ,,le danz“. 
weil wahrend der groBen Visite die Arzte um den Professor herum- 
tanzeln. 

Es sei an dieser Stelle betont, daB im iibrigen reine Klangassozia- 
tionen so gut wie nie zur Bildung neuer Worter gefiihrt haben. Das 
einzige Beispiel, das wir hierfur beibringen konnten, ware 

der Apfel = le bapfal. 

Doch ist das nur eine Vermutung, da wir keine andere Ableitung 
von der Kranken erfahren haben. 

Die bisher gegebenen Beispiele haben bei aller Absonderlichkeit 
und Verschrobenheit an sich doch noch etwas von vomherein bis zu 
einem gewissen Grade Einleuchtendes, sie sind uns wenigstens ver- 
standlich, wahrend sie der Kranken sogar selbstverstandlich zu sein 
scheinen. Wir kommen jetzt zu einer Klasse von Ausdriicken, die 
wenigstens z. T. im eigentlichen Sinne ganz neue Worte darsteUen, 
bei deren Erklarungs- oder Ableitungsversuchen wir der Kranken nicht 
mehr folgen konnen. Auch sie selbst verliert ab und zu das Gefuhl 
der Sicherheit und Selbstverstandlichkeit der Erklarung und ver- 
schanzt sich hinter einen Wust religios mystischer, unklarer und geheim- 
nisvoller Umschweife und Andeutungen. Unsere Vermutung, daB es 
sich bei diesen Ausdriicken wohl bereits um Rudimente handelt, die 
von der Kranken weiter gebraucht werden, obwohl ihre Bedeutung 
verlorengegangen ist, hat wohl einiges fur sich. Es sind nur wenige Aus- 
driicke, die sich so fixiert haben, alle sind sie aufs engste mit dem reli- 
gios-mystischen Kreis der gefalschten Erinnerungen verbunden. 

Die Nacht = le vesuf. Die Kranke verneint das Geheimnisvoll- 
schreckliche, das fur uns eine gedankliche Verbindung zwischen der 
Nacht und einem feuerspeienden Berg darstellen konnte (sie weiB, 
daB der Vesuv ein feuerspeiender Berg ist), und bringt zur Erklarung 
eine entweder vollig wahnhaft erfundene oder in ahnlicher Weise tat- 
sachlich erlebte und wahnhaft entstellte Begebenheit vor, die aber, 
sooft sie auch fast wortgetreu von ihr reproduziert wurde, fiir unser 
Gefuhl eigentlich niemals recht den Kern der Sache trifft, so daB fiir 
unser Empfinden stets eine unausgefullte Liicke im Gedankengang 
bleibt. DaB dieses Erlebnis wieder einmal religios gefarbt ist, erwahnen 
wir nur nebenbei. 

,,Jesus hat’s mit Friichten zu tun gehabt; wenn die Trauben reif 
waren. ist Jesus liber die Briicke in Konstanz gegangen, da kamen 
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die Leute mit Fruchten, das nennt man einen ,vesuf\ Die Leute 
gingen um Mitter n a c h t liber die Briicke, weil morgens die Himbeeren 
und Erdbeeren (wegen der Hitze) schon langst kaput gewesen waren; 
das nannte Jesus ein Tun, ein Machen, ein vesuf“. 

Der Sinn des Vorgangs, soweit er das Versorgen der hitzeempfind- 
lichen Beeren unter dem Schutz der nachtlichen Kiihle betrifft, ist uns 
verstandlich, was aber das Wort Vesuf mit dem Tun und Machen, 
d. h. mit dem geschaftigen Treiben, zu tun hat, bleibt uns ratselhaft. 
Verlangen wir von der Kranken weiteren AufschluB, so verbirgt sie ihre 
Y'erlegenheit hinter wiitendem Aufbegehren und Rasonieren iiber das 
ihr sichtlich lastige Ansinnen. Wir geben noch einige ahnliche Bei- 
spiele: 

Schwarz = canat. Erklarung: ,,Wie der erste (FuB)-Boden bei 
den ersten Menschen gemacht wurde, da hat der Boden gebrannt. 
Da kamen die Schwestem, das hat Jesus gleich angeordnet, die Schwe- 
stem haben gesagt, canat, d. h. schwarz. 

In dieses eigenartig fingierte Erlebnis spielen hier plotzlich die 
Schwestem der Klinik hinein, vielleicht bildet die gedankliche Ver- 
bindung das schwarze Kleid und der schwarze Sehleier der Schwestem 
einerseits, und das sorgsame Behandeln der LinoleumfuBboden in der 
Klinik andererseits. Fiir das Wort canat waren fur die Kranke vielleicht 
die Kanadier ausschlaggebend, die wahrend des Krieges haufig im 
Zusammenhang mit Vertretem der schwarzen Rasse unter unseren 
Feinden genannt wurden und fur die ungebildete Frau von diesen 
nicht zu trennen waren. Eine derartige Vermutung, wenn sie auch weit 
hergeholt erscheint, hat entsprechend den sonstigen verzweigten Ge- 
dankengangen der Kranken immerhin eine gewisse Wahrscheinlichkeit 
fur sich. 

Der Arm = le traube ,,weil der erste Mensch eine Traube am 
Arm tatowiert hatte, den hat man ihm abgenommen, das waren zer- 
brechliche Menschen 44 . Wir vermuten hier wohl mit Recht, daB zwar 
nicht der erste, sondem irgendein Mensch ihrer Bekanntschaft der 
Kranken mit einer tatowierten Traube am Arm aufgefallen und gut 
erinnerlich ist. 

Bei dem nachsten Beispiel fehlt uns und anscheinend auch der 
Kranken jeder Rest von Erklarungsmoglichkeiten. Sie selbst begnugt 
sich damit, unter starkem Affektaufwand ihr neues Wort mit einem 
vagen religios-mystischen Nimbus zu umgeben. 

Die Quitte = le bione. ,,Zu Jesu Zeiten — bei der Entstehung 
der Welt — hat sich der Himmel geoffnet, und Nathan hat gerufen 
,die Quitte = le bioneV 4 

Wir sehen, ohne Schwierigkeiten werden hier weite Zeitraume 
iiliergangen. Das Erscheinen Jesu, die Entstehung der Welt und das 
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Zeitalter Nathans durfen fur die Kranke ohne weiteres zusammen- 
fallen, wenn es sich darum handelt, ein wahnhaft fingiertes Erlebnis 
besonders plastisch auszugestalten. Wir wiirden diesen Punkt bei einer 
an sich ungebildeten Frau, deren Schulzeit lange zuriickliegt, nicht 
besonders erwahnen, wenn wir nicht die Oberzeugung gewonnen hatten. 
daB sie eine ganz besonders kluge Frau ist, die ihr Schulwissen erst&un- 
lich gut konserviert hat. Ahnliche, nicht mehr analysierbare Ausdriicke 
finden sich noch ziemlich viele, z. B. der Schliissel = le buchus, 
der Rettig = le bummer, sie stellen aber, zur Zeit wenigstens, noch 
keineswegs den integrierenden Bestandteil des neusprachlichen Wort- 
schatzes dar, wie sie es im allgemeinen bei derartigen Kranken tun. 
Es ist uns ja gerade als charakteristisch fur unsere Kranke aufgefalien. 
daB sie derartige Worte in verhaltnismaBig geringer Zahl produziert: 
vielleicht ergibt eine Nachuntersuchung nach einigen Jahren ein ganz 
anderes Bild. 

Bisher sahen wir, daB zwar einem deutschen Wort mehrere eigen- 
sprachliche tj bersetzungsmoglichkeiten entsprechen, daB aber umgekehrt 
ein eigensprachlicher Ausdruck nur fur ein bestimmtes deutsches W T ort 
Giiltigkeit hat. Von dieser Regel weicht nun eine Ausnahme in sehr 
eigenartiger Weise ab. 

Das Wort „fess 4t entspricht in gleicher W r eise dem deutschen ..Balm. 
Baum, KuB, Pfund und wiegen k \ 

Der Grand ist folgender: Wir legten katalogmaBig der Kranken eine 
Liste von Wortern vor mit der Aufforderung, sie zu iibersetzen (so, wie 
der Lehrer in der Schule Vokabeln abfragt), da gab sie zum ersten Male 
fur Bahn den Ausdruck fess mit folgender Erklarung: ,,W T eil die 
Manner (offenbar die Schaffner), wenn die Eisenbahn schon abgefahren 
ist, am Zuge hin- und herlaufen und sich daran fest halten / 4 

An diesem Wort fess klebte die sichtlich durch vieles Hin- und 
Herfragen ermiidete Kranke nun und behielt es auch fur eine Anzahl 
weiterer zur Ubersetzung vorgelegter Worter, namlich Baum, KuB, 
Pfund bei, fur wiegen gebrauchte sie es erst spater. 

Merkwiirdigerweise hat sich nun der Ausdruck fess fur diese ganz 
verschiedenen deutschen Begriffe durchaus fixiert und wurde noch nach 
Monaten in der gleichen W r eise dafiir gebraucht; natiirlich wurde bei den 
spateren Priifungen jedes der deutschen Worter einzeln und in ganz 
anderem Zusammenhang gebracht. Wir haben dann auch, niemals 
etwa hintereinander, sondem zu verschiedenen Zeiten Kombinationen 
iibersetzen lassen und folgende Ergebnisse bekommen: 

die Eisenbahn = le ise fess 

der Morgen KuB = le am fess (vgl. le am — der Morgen) 

ein Pfund w T iegen = le fess fess 

der Kirschbaum — le griese fess (bei griese erinnern wir uns 
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an den Dialektausdruck fur Kirschwasser und an das franzosische 
cerise). 

Die Kranke selbst empfand eine gewisse Schwierigkeit, mit dem 
gleichen Ausdruck fur so verschiedene Begriffe weiter zu arbeiten, sie 
sagte einmal selbst: ,,Es ist ein Kleben und sich Heraushelfen“, und hat 
damit zweifellos das Richtige getroffen. Das Beispiel ist iibrigens ver- 
einzelt geblieben. 

Wenn wir im folgenden eine letzte groBe Gruppe von Beispielen 
den bisherigen gegeniiberstellen, so sind wir uns bewuBt, daB es sich 
eigentlich nicht um prinzipielle, ganz wesentliche Gegensatzlichkeiten 
handelt, sondem daB das, was wir im folgenden naher beschreiben 
wollen, nur ein Weiterentwickeln der Sprache nach rein formalen Prin- 
zipien ist, wenn man das so nennen will, wahrend die dabei zugrunde 
liegenden Gedankengange im wesentlichen diesel ben oder analoge 
sind wie in den bisherigen Beispielen. Aber die Endeffekte sind wesent- 
lich anders als die bisher geschilderten. Wir merkten bei monatelanger 
Beobachtung der Sprache, daB es der Kranken allraahlich nicht mehr 
geniigte, ein deutsches Wort durch ein eigensprachliches zu ersetzen, 
sondern daB sie die deutschen Worter in Silben oder Bruchstucke von 
solchen und diese wieder in einzelne Buchstaben zerlegte, um jedes 
von diesen Teilstiicken durch irgendeine Ummodelung oder Erganzung 
zu ,,ubersetzen i4 . So entstehen allmahlich fiir ein deutsches Wort jene 
langatmigen und ungemein verschroben anmutenden Perioden, die der 
Sprache das eigenartige Geprage geben. Im weiteren zeitlichen Verlauf 
nahm diese ,,Methode k% an Umfang mehr zu, sie wurde schlieBlich die 
allgemein libliche und kann eigentlich nur noch als eine Gbersetzungs- 
marotte bezeichnet werden. Wir haben ein reiches Material von Bei¬ 
spielen, die zeigen, wie die Kranke schlieBlich, wenn wir so sagen 
diirfen, mit Silben jongliert in einem MaBe, das nur durch ganz 
betrachtliche Gedachtnisleistung ermoglicht wird. Wir wollen die 
Beispiele moglichst einschranken, doch diirfen wir, um ein voll- 
standiges Bild dieser absonderlichen Sprache zu geben, auch nicht 
auf Einzelheiten verzichten. Wir wahlen, da eine sinngemaBe Ein- 
teilung nicht durchfiihrbar ist, auch hier den Weg vom Einfachen 
zum Komplizierten. 

Zunachst ist der Kranken der Gedanke gekommen, einige besonders 
oft sich wiederholende Endungen fiir sich zu iibersetzen und diese 
Ubersetzungen dann den ihrerseits ,,iibersetzten“, d. h. veranderten 
Wortstammen anzuhangen. 

Vor allem die Endsilbe - u ng in den entsprechenden Hauptworten 
(wie inMeinung) wird konsequent getrennt iibersetzt, und zwar mit dem 
Ausdruck ,,gnapp“ oder ,,knapp‘\ Die Ableitung gehort zu den wenigen 
onomatopoeti8chen. „Weil die kleinen Kinder, wenn sie genung (ge- 
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trunken oder gegessen) haben (genung in der Kindersprache nung 
nung), so nicken oder knappen. 44 Die Kranke meint damit, wie sich 
auf naheres Befragen herausstellt, gewisse unbestimmte glucksende 
Laute des gesattigten Kindes; wahrscheinlich handelt es sich auch hier 
um eine ganze personliche Familienerinnerung. Durch Anhangen der 
Silbe knapp oder gnapp entstehen dadurch Worte wie: 
die Meinung = le murgnapp (mur = mir — mein) 
die Wirkung = le tukagnapp (tu = wir, ka = k) 
die Windung = le hosegnapp (hose = wind, weil die Bauern. 
vvenn der Wind geht, die Hosen unten zubinden, damit sie nicht so 
flattem). 

die Wohnung = le ortgnapp, 

die Sitzung = le chaissgnapp (la chaisse der Stuhl, auf dem man 
sitzt). Die Zeichnung = le nischtgnapp. Erklarung ,,weil man 
zeichnet (die Endsilbenet wirddann, dem Dialekt entsprechend, alsVer- 
neinungsausdruck gedacht und ist als solche identisch mit nicht oder 
nischt). Die Endsilbe tel (und ebenso del) wird in Erinnerung an 
Wilhelm Tell mit Wilhelm iibersetzt, z. B. der Scheitel = le aus 
Wilhelm: die Verbindung zwischen den beiden Anfangssilben aus 
und schei ist in dem Wort ausscheiden (fur die Kranke) gegeben. 
Der Sprudel = le sperr friih Wilhelm 
Erklarung sp = sp. 

err = r (ausgesprochen als Buchstabe) 
friih = u (vgl. oben die Erklarung des Ausdrucks ,,nenn 
friih le le“ 

der Sattel = le aus Wilhelm usw. 

Vielfache Anwendung finden als Anfangs- und Endsilben, aber auch 
mitten im Wort die Partizipien gehabt und gewesen in der Form 
ihrer dialektiiblichen Zusammenziehungen ,,gha 44 und „gsi 4k , die hier 
die Rolle der „Ubersetzungen 44 spielen oder aber ihrerseits selbst wieder 
durch die Ausdriicke gehabt und gewesen ,,iibersetzt 44 werden. Es 
ist dieser Vorgang dadurch kompliziert, daB, um bei dem ersten Beispiel 
zu bleiben, die Kranke alle Silben, die so ahnlich wie gha lauten, also 
ka, ko, co usw. mit gehabt iibersetzt. Beispiele sollen das zeigen, 
was sich in Worten schwer umschreiben laBt. 

der Kanarienvogel = le gehabt tu la matsch sing 
die Communion = le gehabt moggel mals ein 
der Koffer = le gehabt kauft 
das Vertikow = le tu levs gehabt. 

Ahnlich ergeht es dem Wort gewesen (im Dialekt gsi), das nun 
einerseits fiir ein x oder ks oder chs an beliebiger Stelle des Wortes 
eintreten kann: bisweilen wird es dann nachtraglich wieder in seiner 
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Dialektform gsi zusammengezogen, z. B. in der Drechsler = le bank 
gsi (das bank ist von Drehbank entnommen). 

Eine noch merkwiirdigere Rolle spielt der urspriinglich eine kleine 
Kuh bezeichnende Dialektausdruck „ein moggel“. Dieses Wort 
moggei kann nun an jeder beliebigen Stelle eines Wortes fur die Silben 
Ku (oder auch qu und gu) und sehlieBlich auch, unter Beriicksichtigung, 
daB die Kuh „m uh“ macht, fur die Silbe m u eintreten, z. B. die K u p pel 
= le moggei hund (pel = bell, weil der Hund bellt). 

Wir bringen an dieser Stelle noch einen anderen Ausdruck fiir 
Kuppel, um zu zeigen, daB die Kranke oft mehrere, fur sie gleich bedeut- 
same Moglichkeiten fiir ein Wort nebeneinander aufrechterhalt. Wir 
gehen auf die Ableitung dieses zweiten Ausdrucks nicht mehr naher ein, 
weil sie nach dem Gesagten von vomherein einleuchtet. Er lautet: 

Le moggei per per sie. 

Erklarung Ku = moggei \ 


p = per 
p = per 


= moggei per per sie. 


el = sie (elle) ' 

In dem Wort fur Communion = ,,le gehabt moggei mals ein‘ k 
ist die Silbe mu mit moggei iibersetzt, mals ist die Erganzung der 
Silbe nie zu niemals, on = un = eins = ein. 

SehlieBlich kann dann auch die Silbe muh selbstandig die Silben 
Ku, qu und gu vertreten, z. B. in guten Tag = muh buschur 
(bonjour). 

Ein fthnliches Schicksal erlebt die Vorsilbe Fra. Fra bedeutet 
im Heimatdialekt der Kranken Frau, und da ihr das franzosische Wort 
fur Frau, „madame“, noch gelaufig ist, ,,iibersetzt 44 sie auch die 
Anfangssilbe Fra mit madamme, z. B. 

die Fratze = la madamme wir. 

Diese Art, Worter zu zerlegen und die Einzelbestandteile durch 
Erganzungen wieder zu Wortern zu vervollstandigen, nimmtimmermehr 
zu, und infolge der dadurch entstehenden Komplizierung auch die Schwie- 
rigkeit der Analyse. Imraer mehr sind wir auf den guten Willen der 
Kranken angewiesen und stehen, wenn dieser, wie das zuletzt sehr oft 
der Fall war, fehlt, vor unlosbaren Ratseln. 

Eine Methode, als deren Prototyp die Ubersetzung des Wortes 
Schwester in denholz darstellt, ahnelt bis zu einem gewissen Grad einer 
chemischen Gleichung. Zu jeder der beiden Silben Schwe und ster 
wird irgend etwas hinzuassoziiert. Zu Schwe die Silbe den (derKranken 
fallt zufallig das Wort Schweden ein) und zu ster das Wort Holz 
(Ster ist ein hier gebrauchlicher Ausdruck fiir ein Raummeter Holz). 
So entsteht unter Streichung der urspriinglichen Schwe und ster 
der Ausdruck denholz. 
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Ahnlich wird bei dcm Wort Zwieback vorgegangen. Zur ersten 
Silbe Zwie — wird tracht hinzuassoziiert (Zwietracht), zur Schaffung 
eines zweekmaBigen Ersatzes fur die zweite Silbe back muB wieder 
ein Erlebnis herhalten: ,,der Hund hat das Madchen in den Backen 
gebissen, weil er auch von dem Zwieback haben wollte 44 . So ergibt 
sich der Ausdruck trachthund fiir Zwieback. 

Derartige Beispiele, die nun schlieBlich hauptsachlich den Sprach- 
schatz der Kranken darstellen, konnten wir ins unendliche ver- 
mehren, es wiirde aber zu ermudend sein und die t)bersicht nicht 
fordem. 

Wir gehen iiber zu einem weiteren und letzten Extrem: die Kranke 
,,ubersetzt 4t schlieBlich jeden einzelnen Buchstaben, d. h. sie schafft 
auch nach irgendeinem entweder rein formalen oder aber gedanklichen 
Pi-inzip einen Ersatz fiir ihn und kompliziert dadurch natiirlich ihre Worte 
zu Perioden, die kaum noch iibersehbar und, da sie leicht wieder vergessen 
werden, bei weitem nicht so konstant geworden sind, wie die anfangs 
erwahnten Wortneubildungen. Ein Konsonant wird dadurch zur Silbe, 
daB man ihn so ausspricht, wie wir es im Alphabet tun, er steht dann 
entweder am Anfang, wie bei Ka, oder am Ende der Silbe, wie bei ef. 
Da von macht die Kranke in weitestem MaBe Gebrauch. 

Wir begniigen uns mit ganz wenigen Beispielen: 

das Kleid = le Katrauer (leid = trauer) 

die Wirkung = le tukagnapp. 

Bei dem Konsonanten b weicht die Kranke bisweilen von dieser 
Regel ab, gerade als ob sie durch Modifikationen verwirren wollte. 
Sie ersetzt ihn keineswegs immer durch be, sondem oft durch deix 
(Zahlwort fur 2), da b ja der zweite Buchstabe im Alphabet ist, z. B 
die Wolbung = geh deix gnapp 44 (geh und wolb ergeben zusammen 
das Wort gewolb). Eine Sonderiibersetzung des b ware also gar nicht 
notig gewesen. In der gleichen Weise tritt das Zahlwort deix aber auch 
fiir den Buchstaben p ein, obwohl er keineswegs der zweite im Alphabet 
ist, z. B. das Gepack = le levs deix hand. Gedankliche Verbindung: 
das Handgepack. 

Kommt aber wirklich einmal die Silbe be in einem Wort vor, so 
begniigt sich die Kranke nun keineswegs mit dem Ersatz durch deix, 
sondern das e wird noch besonders durch ein wiedergegeben (wir 
erinnem uns, daB das Zahlwort eins = e ist) z. B. in 

Betrug fangt das Ersatzwort an ,,deix ein. . . 

Klangvoll gestaltet sich das neue Wort, wenn dem Konsonanten 
nicht nur der ihm im Alphabet zukommende Vokal, sondem eine 
beliebige langere Silbe angehangt wird, z. B. sahen wir das in dem 
Wort fiir 

Kuppel ,,moggel per per sie“ 
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<xler in 

Brot = le bernhaus (daB rot = haus ist, sahen wir oben). 

Der Vokal a wird in Erinnerung an das franzosische „il a ki wieder- 
holt durch haben wiedergegeben. 
u oft durch friih 
o oft durch orientill, z. B. in 

die Ohnmacht = ,,le orientill diese haben wir‘\ 

Der Konsonant z oder tz wird oft durch den Ausdruck ,,zur Zeit“ 
ersetzt, z. B. in dem Wort fur Einspritzung, daB wir im iibrigen 
nicht naher erklaren wollen, „e sperra lehrer zur Zeit gnapp“. 

1st dagegen die Silbe zu oder zur zu ersetzen, so tritt das 
franzosische Wort fur Zeit (le temps) ein, z. B. der ZuschuB = le 
tempste ja. 

SchlieBlich geht dann, namentlich in letzter Zeit oder, wenn sie et was 
gedrangt wird, die Kranke so vor, daB sie in einem Wort nicht nur ab 
und zu einen, sondem ganz konsequent jeden Buchstaben zu einer Silbe 
erganzt. Das Feld = le fern ein Zehrer der. 

Bequemer macht sie es z. B. in der .,Dbersetzung“ fur Klavier. 
Ka lehrer haben quatre. 
ka = k 
lehrer = 1 
haben = a (il a) 
quatre = vier (Zahlwort). 

Damit wollen wir die Analyse der Einzelbeispiele abbrechen. Das 
reichliche Material hat wohl zur Geniige einen Einblick in den sonder- 
baren Mechanismus der Sprachbildung gegeben und erkennen lassen, 
daB die Zahl der Kombinationsmoglichkeiten geradezu unbegrenzt 
ist, und daB es uns nicht wundern darf, wenn nach einiger Zeit die 
jetzt gebrauchlichen Ausdriicke ihre Giiltigkeit verloren haben. Ein 
unwiderstehlicher Drang beherrscht die Kranke, immer weiter zu arbeiten, 
immer mehr zu komplizieren; es ist sehr gut moglich, daB eines Tages 
der Erklarungswille oder die Erklarungsfahigkeit bei ihr ganz versagen, 
Hie wir das bei so vielen anderen Kranken sehen. Deshalb haben wir 
absichtlich so viel Raum auf die Darstellung und Analyse von Einzel- 
heiten gelegt. 

Ein kurzes Wort sei noch uber die Grammatik der Kranken gesagt, 
da sie, wenn auch nur wenige, so doch einige bemerkenswerte Eigen- 
hoi ten zeigt. 

Der Satzbau, das haben wir schon erwahnt, entspricht durchaus 
dem deutschen; zahlreiche Beispiele haben ja gezeigt, wie die Kranke 
j>einlich, dem deutschen Satzbau entsprechend, eines ihrer neuen WorttT 
an das andere reiht. 
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Die gegebenen Beispiele zeigen auch, daB es vorzugsweise die 
Hauptworter sind, auf deren Umwandlung sie Miihe verwendet, 
dann auch auf Adjektive, weniger schon auf Verben. Dagegen ist 
die Wiedergabe aller untergeordneten Satzteile monotoner, besonders 
der Gebrauch der Pronomina ist sehr eintonig auf einige wenige 
beschrankt. Ein Unterschied zwischen den einzelnen Arten wird 
nicht gemacht, ebensowenig werden sie dekliniert, was iibrigens 
auch fur die Hauptworter und ihre Artikel im eigentlichen Sinne 
zutrifft. 

Die Deklination eines Hauptwortes verlauft daher ziemlich eintonig. 
Wir geben ein Beispiel 

Nom. le fess der Baum le fess die Baume 

Gen. le fess est den fess 

Dat. le fess les fess 

Akk. le fess le fess 

Immerhin ist die Heraushebung des Genitives auffallend. 

Bei der Konjugation dagegen ist wieder ein bunter Wechsel von 
Einfallen zu registrieren, vor allem ist auffallig, daB ein scheinbar 
eingeschlagenes Schema ganz plotzlich durch einen ganzlich heterogenen 
Einfall unterbrochen wird. 

Bei Sein und Ha ben finden wir begreiflicherweise starke An- 
lehnungen ans Franzosische. 

Sein = chees 
Ich bin = Jesu is 
Du bist — la mur 

Er, sie, es ist = il sont, siast sont, est sont 
Wir sind = tu sont 
Ihr seid = Jesu is chess 
Sie sind = Si ast koumpler. 

Hier erstaunt der Ausdruck fur die 3. Person pluralis, der ganz 
aus dem Zusammenhang der iibrigen lockeren Anlehnungen an das 
Franzosische fallt. Er ist auch der Kranken merkwurdig, sie kann aber 
ebensowenig eine Herkunft, wie sein Stehen an dieser Stelle erklaren. 
Sie wird auf naheres Befragen barsch und unfreundlich und fertigt 
den Frager mit den Worten ab: „Das gehort in die Erzdiozese, sind 
heiBt koumpler. 

Ich war = Jesu is vergangen 
Du warst = la vergangen steh 

sie, es war = il, siast, est vergangen 
Wir waren = tu vergangen 
Ihr wart = Jesu ist vergangen steh 
Sie waren = Siast vergangen ein. 
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Ich werde = Jesu ist le 
Du wirst = la tusteh 
Er wird = il le 
Wir werden = tu le ein 
Ihr werdet — Jesu is le le 
Sie werden = Siast le 

Auch hier fallt uns wieder die absolute Regcllosigkeit auf. 

Ich bin gewesen = Jesu is levs rasen 
Du bist gewesen = la levs rasen 
Er ist gewesen = II sont levs rasen 
Wir sind gewesen = tu koumpler levs rasen 
Ihr seid gewesen = Jesu is chess levs rasen 
Sie sind gewesen = Siast koumpler levs rasen. 

Hier ist also im allgemeinen, wie zu erwarten, an das Prasens ein Wort 
fur gewesen = levsrasen angehangt; levs ist zugleich der Ausdruck 
fur gehen sowie fur die Silbe ge, wo sie auch vorkommt, vor allem aber 
bei den zahllosen Participiis perfecti. Er ist ansich eines der haufigsten 
Worte der Sprache, aber von der Kranken niemals erklart worden. 

Dagegen findet der Ausdruck rasen fur . . . ,,wesen“, auch fur den 
Fall, daB das Hauptwort ,,das Wesen" gemeint ist, folgende Erklarung: 

,,Wenn ein Stuck Vieh verreckt ist, liegt es auf dem Rasen, das 
kommt alles von Jesus, da ist eine Verhandlung gewesen, da ist das 
Dienstmadchen zur Frau rein gekommen und hat gesagt: ,levs rasen', 
der Amtsrichter hat gesagt ,gewesen', da war eine Katze verreckt, 
das stand alles schriftlich niedergelegt." 

Der kurze Sinn der umstandlichen Ausflihrung ist, das hat sich 
bei ofteren Fragen herausgestellt, der, daB eine Katze auf einer Wiese 
verwest ist, 

Wir haben in unserer Ausfiihrung nun alle Moglichkeiten, die der 
Kranken bisher zur Bildung von neuen Worten zur Verfiigung standen, 
gestreift. Vielleicht ergibt eine Nachuntersuchung in einigen Jahren 
ein ganz anderes Bild. Wenn wir uns auch dariiber klar sind, daB die 
von uns gefundenen GesetzmaBigkeiten nur flir den ganz speziellen 
Fall Geltung haben, und daB in anderen Fallen von Sprachverwirrtheit 
wesentlich andere Erklarungsmoglichkeiten herangezogen werden miissen, 
so glauben wir doch durch die ausfiihrliche Beschreibung dieses ganz 
besonders giinstig liegenden Falles einen Beitrag zum Verstandnis der 
katatonischen Sprachverwirrtheit gegeben zu haben. 

Zum SchluB sei die Frage, auf Grund welcher psychologischen Vor- 
gange die Kranke zu ihrer Sprache gekommen sein mag, wenigstens 
in kurzem UmriB erortert; natiirlich miissen wir hier auf die gleichen 
Schwierigkeiten stoflen, die bei Versuchen, schizophrenes Denken 
iiberhaupt zu erklaren, erwaehsen. 
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Zunachst kame in Betracht, daB der Kranken die neuen Worte 
wenigstens zum Teil halluzinatorisch gegeben waren; die Literatur 
erkennt an sich diese Moglichkeit an. 

Bei unserer Kranken spricht aber eigentlich alles dagegen; zwar 
hat der Ehemann einmal berichtet, seine Frau habe vor Jahren Stimmen 
gehort und mit ihnen geschimpft, bei uns jedoch hat die Kranke das 
stets geleugnet und auch objektiv niemals den Eindruck einer echten 
Halluzinantin gemacht. 

Voriibergehend hat uns allerdings eine ihrer AuBerungen stutzig 
gemacht: ,,Das kommt auf vielerlei Art heraus, das sind Sprechungen." 

Dieses Wort ,,Sprechung“ war uns immerhin verdachtig und legte 
wohl mit Recht den Gedanken an einen halluzinatorischen Ursprung 
wenigstens eines Teiles der neugebildeten Worte nahe. 

Am sichersten spricht aber wohl gegen diese Moglichkeit die auf 
Grund der Vorgeschichte unzweifelhafte Entwicklung der Sprache 
aus den mitgelernten franzosischen Anfangsgriinden des Oberreal- 
schiilers heraus; von der Kranken selbst wird dieser Ursprung aller¬ 
dings in Abrede gestellt. 

In zweiter Linie miissen wir dann fragen, ob und inwieweit die neue 
Sprache aus einem innerlichen Ausdrucksbediirfnis der Kranken fiir 
besonders geheimnisvoile, wahnhaft erlebte Dinge entstanden ist. 
Viele katatonische Wortbildungen verdanken ja ihre Entstehung 
einem solchen inneren Ausdrucksbediirfnis. Bis zu einem gewissen 
Grade mag das der Fall sein, jedenfalls spricht dafiir die eigene Stellung- 
nahme der Kranken zu ihrer Sprache. Sie nimmt fiir ihre Entstehung 
im wesentlichen wahnhaft erfundene Vorgange in Anspruch, deren 
geheimnisvoll religioser Hintergrund unverkennbar ist, sei es, daB einzelne 
Worte von Nathan bei der Entstehung der Welt vom Himmel herun- 
tergerufen wurden oder aber die Sprache als Ganzes von Jesus erfunden, 
ihm und seinen Jiingem zur Umgangssprache diente. 

An anderer Stelle behauptet die Kranke dann allerdings im Gegen- 
satz dazu, sie habe dieses ,,Lateinisch und Franzosisch“ schon auf der 
Volksschule gelemt. 

Auch die Eigenschaft der Sprache, daB man durch ihre Anwendung 
unschuldig Verurteilte erlosen konne, gibt ihr im Zusammenhang mit 
der Schilderung geheimnisvoller Gerichtsverhandlungen in Briissel 
einen besonderen Anstrich. 

Und schlieBlich lassen dann die weitschweifigen Umschreibungen 
der Kranken fiir Worte, die sie nicht mehr erklaren kann, den religios 
mystischen Hintergrund am deutlichsten erkennen. 

Zweifellos bedeutete also die Sprache fiir ihre Erfinderin wenigstens 
zeitweise etwas ganz besonders Wirkungs- und Geheimnisvolles, dessen 
Gebrauch auBer ihr nur wenigen Bevorzugten vergonnt ist. ..Das 
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ist alles so schon und vornehm, unter hundert kann das hochstens 
einer." 4 

Mit dieser AuBerung komrat zum Ausdruck, daB die Kranke 
ihrer Neuschopfung aueh einen ausgesprochen asthetischen Wert 
beimiBt. 

„Horen Sie doch nur, wie schon das alles klingt,“ und ,,die Leute 
haben sich ja zu Tode gefreut, als sie das zum ersten Male horten“, 
solche und ahnliche Ausrufe laBt die Kranke mit der Miene eines gliick- 
strahlenden Kindes, das stolz auf eine eigene Leistung ist, ihren lang- 
atmigen, verschrobenen Perioden folgen. 

Diese kindliche Freude und Kritiklosigkeit der sonst noch weit- 
gehend besonnenen und geordneten Frau vermehrte noch bei weitem 
die groteske Wirkung ihrer Sprachschopfung. 

Es verliert aber die Annahme eines ausgesprochenen Ausdrucks- 
bediirfnisses fur wahnhaft Erlebtes als vorwiegendes sprachbildendes 
Moment bei unserer Kranken erheblich an Wahrscheinlichkeit, wenn 
wir sehen, wie sie auch die allt&glichsten Dinge des Abteilungslebens 
in ihrer Sprache und andererseits auch ihre wahnhaft gefalschten Er- 
innerungen in deutscher Sprache vorbrachte. 

Eine weitere Einschrankung dieser Auffassung ergibt sich dann aus 
der Tatsache, daB die Kranke im Lauf der Zeit ihre Worte immer 
komplizierter gestaltet, sich in stets neuen Zerlegungen und zuletzt 
in der Bildung unentwirrbarer Perioden erschopft; hier kommen wir 
schlieBlich zu der Annahme einer Sprachmarotte, einer Spielerei, die sich 
selbst Zweck ist; die Kranke hat eben den ganz bewuBten Willen, 
etwas Neues zu schaffen aus dem Bestreben heraus, als ganz besonders 
gebildete Frau zu erscheinen. 

Von einer eigentlichen psychologischen Erklarung kann da keine 
Rede mehr sein, und wir mochten uns darauf beschranken, auf einige 
Analogien aus dem gesunden Seelenleben hinzuweisen. 

Sowohl in formaler wie in genetischer Hinsicht scheinen die weit- 
gehendsten und zutreffendsten Analogien zu den von uns beschriebenen 
Sprachelementen in der Kinderstube zu finden zu sein. Wir sehen 
sich dort die ganze Fulle der Kose- und Spitznamen, kurz all der Erschei- 
nungen, die man mit dem Namen des Familienjargons bezeichnet. 
entwickeln, sprachliche Produkte, die denen unserer Kranken auBer- 
ordentlich ahnlich sind. 

Auch die Kinder bilden sich mehr oder weniger bewuBt ihre neuen 
Worte in der Absicht, etwas anders, meist aus einer besonderen gefuhls- 
maBigen Einstellung heraus, auszudriicken, als es die Erwachsenen tun, 
sei es, daB sie besonders zartlich erscheinen oder irgend etwas Unpassendes 
diskret verhiillen wollen; wir erinnem an die zahllosen oft recht merk- 
wiirdigen Ausdriicke, die der Familienjargon, namentlich in kinder- 
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reichen Farailien fur unanstandige Dinge (Korperteile, Entleerungen, 
Klosett) aufweist. Ein groBerTeil, namentlich der Spitznamen, verdankt 
aber seine Entstehung gelegentlichen, anscheinend ganz belanglosen. 
aber zweifellos fiir die Kinder bedeutungsvollen Vorkommnissen, die 
dann spater ihre Bedeutung verlieren, in Vergessenheit geraten, wahrend 
der Spitzname iibrigbleibt. 

Es sei hier kurz ein Beispiel eingefugt: 

,,Die Geschwister einer lunderreichen Familie sind zum ersten Male 
bei einer Hochzeit eingeladen, die besonders dem Jiingsten Eindruck 
macht. Am SchluB des langen Hochzeitsessens gibt es auch Zibeben; 
dieses Wort ist den Kindern neu und deshalb merkwiirdig; es spielt 
in den folgenden Tagen in der Kinderstube eine groBe Rolle, und nament¬ 
lich der Jungste kann sich nicht genug darin tun, es immer wieder 
anzubringen. Er erhalt dafiir im Lauf der Zeit von den neckenden 
Geschwistern den Namen ,Zieb‘, den er sein ganzes Leben lang 
behielt. 4 ' 

Aus ahnlichen, teils realen, teils wahnhaft entstellten, teils vollig 
frei erfundenen Jugenderlebnissen stammen, wie wir zeigen konnten, 
zu einem recht erheblichen Teil die Neologismen unserer Kranken. 

Auch andere sprachliche Produkte der Kinderstube haben recht 
weitgehende Ahnlichkeit mit den Wortneubildungen unserer Kranken. 
Wir erinnem an die Scherz- und Vexiersprachen der Kinder, die in 
bunter Mannigfaltigkeit aus Wortgebilden bestehen, die den Wortzer- 
legungen unserer Kranken oft zum Verwechseln ahnlich sind. Auch in 
den scherzhaften Auszahl- und Spielversen der Kinder kommen ganz 
ahnliche Erscheinungen vor. 

Also zweifellos bietet die Sprache des Kindes eine ganze Menge 
Vergleichsmomente fiir unsem Fall, wie ja auch die Kranke in ihrer 
ganzen Einstellung zu ihrer Leistung, in ihrer Freude fiber ihr Mehr- 
konnen, in dem Fehlen jeglicher Kritik und vielleicht nicht zum minde- 
sten in dem Fehlen jeglichen Humors zuletzt am meisten an ein ernst- 
haft spielendes Kind erinnerte. 

Aber auch die Sprache der Erwachsenen weist unter besonderen 
Umstanden ahnliche Worter auf, wie sie unsere Kranke bildet. Wir 
erinnem an die Berufs- und Zunftsprachen, an Studenten- und 
Militarjargon, vor allem an die Geheimnissprachen der Gauner und 
Verbrecher. 

Wir erwahnen femer die durch Wortzusammenziehungen entstandene 
modeme Reklame- und Geschaftssprache und zuletzt die Wortneu¬ 
bildungen des Traumes, die den Vergleich mit den Neologismen unserer 
Kranken sicher am weitgehendsten aushalten. 

Wir verzichten darauf. fiir diese angedeuteten Beziehungen im 
einzelnen BeispieJe zu geben. da es sich ja um gelaufige Alltagserschei- 
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nungen handelt. Es genugt uns, im Rahmen dieser ka^suistischen 
Beschreibung einer Katatonikerspraehe auf die entsprechenden Analo- 
gien in der Sprache des Gesunden hingewiesen zu haben. 
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tlber anatomische Untersuchungen der Korperorgane bei der 

Dementia praecox*). 

Von 

Prosektor Dr. F. Witte. 

(Aub der Rhein. Prov.-Heil- und Pflegeanstalt Bedburg-Hau 
[Direktor: San.-Rat. Dr. Fltigge].) 

(Eingegangen am 1. August 1921.) 

In den folgenden kurzen Bemerkungen iiber anatomische Unter¬ 
suchungen der Korperorgane bei der Dementia praecox kommt es 
mir vor allem darauf an, zu schildem, zu welchem Zweck und in welcher 
Form ich diese Untersuchungen vomahm; die Resultate dagegen. 
wenn man uberhaupt von Resultaten sprechen darf, sind von unter- 
geordneter Bedeutung. 

Wahrend die pathologische Anatomie der im engeren Sinne organischen 
Psychosen durch die grundlegenden Forschungen von Nissl und 
Alzheimer einen groBen Aufschwung genommen hat, sind die Fort- 
schritte, welche bei anderen Geisteskrankheiten erzielt wurden, geringer. 
Zwar sind auch hier viele und wichtige Ergebnisse zutage gefordert. 
aber sie lassen sich nicht im entfemtesten mit dem vergleichen, was 
z. B. auf dem Gebiete der Paralyse erreicht worden ist. Es ist bedauer- 
lich, daB sich unter diesen mit weniger Erfolg durchforschten Psvchosen 
auch die Dementia praecox befindet; denn eine genaue Kenntnis gerade 
dieser Krankheit ist von der groBten praktischen Bedeutung; bilden 
doch die Kranken dieser Gruppe die Mehrzahl aller Geisteskranken. 

Zweifellos ist die Dementia praecox ein mit anatomischen Veran- 
derungen verbundenes Himleiden, wie wir durch die maBgebenden 
Untersuchungen der genannten beiden Forscher wissen; aber die ana¬ 
tomischen Befunde sind zu unbestimmt und wenig charakteristisch, 
als daB es moglich erscheint, sie bei dem augenblicldichen Stand der 
Kenntnisse der feineren Himanatoraie in vollem Umfang zu verwerten 
und mit ihrer Hilfe eine exakte anatomische Diagnose des Leidens 
aufzubauen. Schon friihzeitig wurde die Vermutung geauBert, daB die 
Krankheit durch eine Selbstvergiftung des Korpers bedingt sei, und dies 

*) Nach einem in der Sitzung des psychiatrischen Vereins der Rheinprovinz 
am 25. VI. 1921 zu Koln gehaltenen Vortrag. 
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bot den AnlaB, den fraglichen Ausgangspunkt der Storung in den 
Korperorganen zu suchen. Anatomische Untersuchungen dieser Art, 
welche sparlich und wenig systematisch vorgenommen wurden, fiihrten 
jedoch zu keinerlei brauchbaren Resultaten. 

Neuerdings lenkten die Ergebnisse, welche mit der serologischen 
Methode von Abderhalden-Fauaer erzielt wurden, und welche 
bei alien Mangeln, die ihnen anhaften, zu erweiaen schienen, daB die 
Dementia praecox haufig mit innersekretorischen Storungen verbunden 
ist, aufs neue die Aufmerksamkeit auf die Korperorgane. Indessen 
wurde daa allgemeine Intereaae vornehmlich von der kliniachen Seite 
der Frage in Anapruch genommen und die anatomische fand eine 
auffallend geringe Beachtung. Frank 1 ), einer der vereinzelten Autoren, 
welche sich dieser Aufgabe widmeten, untersuchte in sechs Fallen 
von Dementia praecox die endokrinen Driisen auf das sorgfaltigste; 
zwar fand er keine dieae Krankheit kennzeichnenden Veranderungen, 
aber aus seinen Befunden schloB er, daB bei der Dementia praecox 
wahrscheinlich eine hypoplastische Konstitution vorliegt, auf Grund 
deren endogen oder exogen einwirkende Schadigungen das Bild dieser 
Krankheit bedingen. Diese SchluBfolgerung Franks bedarf, ganz 
abgesehen von der Frage, ob der Begriff eines Status hypoplasticus 
im Sinne von Bartel Existenzberechtigung besitzt, einer genauen 
Nachpriifung; jedenfalls fanden sich unter dem Bedburger Material 
manche Falle, welche sie nicht zu bestatigen schienen. 

Die Untersuchungen, welche schon seit langer Zeit in der Anstalt 
Bedburg vorgenommen wurden, beschrankten sich von Anfang an 
nicht auf die innersekretorischen Driisen, sondern es wurden grund- 
satzlich samtliche Korperorgane beriicksichtigt. Es moge hier einge- 
schaltet werden, daB dabei fiir die Diagnose der Dementia praecox 
die Auffassung Kraepelins von dieser Krankheit maBgebend war, 
und daB nur solche Falle verwertet wurden, deren Diagnose einwand- 
frei feststand. Auch sei bemerkt, daB sich im allgemeinen keine wesent- 
lichen Untersehiede, welche die einzelnen klinischen Gruppen auch 
anatomisch geschieden hatten, nachweisen lieBen; einzig und allein 
in bezug auf die Korperentwicklung hob sich diejenige Gruppe deut- 
lich von den iibrigen ab, deren Geistesstorung mit angeborenem Schwach- 
sinn kombiniert ist und welche in 10 von 84 Fallen, also in etwa 12% 
der Falle, eine allgemeine erhebliche Unterentwicklung des ganzen 
Korpers und Nervensystems darbot gegeniiber von wenig iiber 6% 
(46 von 806 Fallen) in der Gesamtgruppe der Dementia praecox. Er- 
worbene krankhafte Veranderungen fanden sich unterschiedlos und in 
gleichmaBiger Verteilung bei samtlichen Untergruppen. Es lag daher 
kein triftiger Grund vor, bei zusammenfassenden Cbersichten die ein¬ 
zelnen Unterabteilungen gesondert zu hehandeln. 
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Diese Arbeiten forderten wohl manche nicht uninteressante Einzel- 
beobachtungen zutage, aber es lieB sich mit ihnen so wenig etwas 
anfangen wie mit denen der friiheren Untersucher. Je mehr die unter- 
suchten Falle sich hauften, urn so starker machten sich die Einfliisse 
bemerkbar, welche durch das Alter, die Konstitution und begleitende 
korperliche Krankheiten auf die Organe ausgeiibt werden, ohne daB es 
gelingen wollte, im Einzelfall bestimmt zu entscheiden, wieviel von den 
Veranderungen eines Organs Nebeneinfliissen und wieviel vermutlich 
der Dementia praecox zur Last zu legen sei. AuBerdem konnten die 
Befunde, welche an den Driisen erhoben wurden, nur mit groBer Vorsicht 
verwertet werden, da im allgemeinen aus dem anatomischen Bild 
Urteile iiber die Funktion eines Organs nicht moglich sind. Allerdings 
sind auf diesem Gebiet erhebliche Fortschritte gemacht worden. 
E. J. Kraus 2 ) ist es mit Hilfe einer von ihm ersonnenen Farbemethode 
gelungen bei Schilddriisenerkrankungen anatomische Veranderungen 
nachzuweisen. welche als der Ausdruck einer Funktionsstorung dieser 
Druse aufgefaBt werden miissen. Und weitere Fortschritte sind zu 
erhoffen. 

So wurde es allmahlich immer klarer, daB ohne umfangreiche Vor- 
arbeiten auch durch die sorgfaltigste Untersuchung einzelner Krank- 
heitsfalle ein Resultat voraussichtlich nicht zu erwarten sei, es sei 
denn, daB man auf Befunde getroffen ware, deren ganz besonders 
auffalliges Geprage sie aus der Reihe der sonst an den betreffenden Or- 
ganen gefundenen Veranderungen herausgehoben hatte. Und selbst 
dann hatte man in ihrer Beurteilung sich der groBten Zuriickhaltung 
befleiBigen miissen. Einen Fall dieser Art werde ich spater anfiihren. 

Trotzdem zur Zeit die Durchforschung der einzelnen Korperorgane 
wenig Erfolg verspricht, mochte man auf eine derartige Untersuchung 
dennoch nicht verzichten. Denn ganz resultatlos kann die darauf ver- 
wandte Arbeit nicht bleiben; muB doch mit groBter Wahrscheinlich- 
keit angenommen werden, daB die Dementia praecox mit korperlichen 
Storungen verbunden ist. Sie ist, wenn wir die Theorie iiber ihre Atio- 
logie und jede klinische Erfahrung beiseite lassen und ausschlieBlich 
nach anatomischen Gesichtspunkten urteilen, ein chronisches Hirn- 
leiden, und wird als chronische Krankheit wie andere chronische 
Krankheiten den iibrigen Kbrper nicht verschonen. Fassen wir sie 
als eine Autointoxikation auf, so bringen wir erst recht zum Ausdruck, 
daB sie nicht auf ein Organ beschrankt ist. Wenn man gleichwohl 
bisher noch keinerlei Spuren des Leidens am Korper hat entdecken 
konnen, so liegt es vielleicht daran, daB die Untersuchungsanordnung 
nicht ganz zweckmaBig gewahlt war, daB nichts gefunden worden ist. 
well nicht richtig gesucht wurde. Und hier nach dem richtigen Weg 
zu forschen. scheint der Miihe wert. Bei vielen chronischen Erkrankungen 
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ist, wenil man von rein praktischen Erwagungen ausgeht, die Kenntnis 
der Veranderungen der erst in zweiter Linie betroffenen Organe nicht 
so wichtig; fur eine Lungentuberkulose oder fUr eine Paralyse reicht 
der Befund an den Lungen oder am Gehim zur Diagnose vollig aus. 
Jedoch zeigt bei der Paralyse der vor kurzem von Jahnel erbrachte 
Nachweis des Vorkommens von Spirochaten in der Aortenwand, von 
einer wie groBen Bedeutung selbst bei dieser diagnostisch wohl fun- 
dierten Krankheit die Untersuchung der Korperorgane ist. Bei der 
Dementia praecox ist es anders ; hier sind wir noch weit von der Mog- 
lichkeit einer anatomischen Diagnose entfemt: drum sehen wir uns 
nach jeder erreichbaren Hilfe urn. Dazu soli uns die Erforschung 
der korperlichen Veranderungen dienen; sie soli ein bescheidenes Hilfs- 
mittel sein und nichts mehr. Man darf nicht erwarten, auf diesem Wege 
eine Anatomie der Dementia praecox zu erlangen. Was man im giin- 
stigsten Fall erhoffen kann, sind allgemeine Vorstellungen iiber Korper- 
zustande und -vorgange bei dieser Geisteskrankheit, und vielleicht 
konnten solcherlei Ergebnisse der Hirnanatomie zugute kommen und 
ihr als Fingerzeige fUr ihre eigenen Forschungen dienen. Dann ware 
der Zweck der Untersuchung, die Hirnanatomie auf indirektem Weg 
zu fordem, erfUllt. Dieses Ziel nicht aus dem Auge zu verlieren, muB 
das Hauptbestreben sein. Denn die Hirnanatomie steht im Mittelpunkt 
der Dementia-praecox-Frage. Welches auch die Ursachen dieser 
Krankheit sein mogen, durch Himveranderungen wird sie anatomisch 
manifest und als Geisteskrankheit tritt sie klinisch in Erseheinung. 
Diese einfache Tatsache kann gar nicht nachdriicklich genug betont 
werden. Ohne eingehende Kenntnisse der Himveranderungen er- 
scheint eine anatomische Diagnose der Dementia praecox nicht moglich; 
erst wenn diese gesichert ist und vollige Klarheit iiber die Art des 
anatomischen Hirnprozesses besteht, wird man die Losung weiterer 
wichtiger Probleme in Angriff nehmen konnen. So wird bei der Demen¬ 
tia praecox alles von der prazisen Auffassung der anatomischen Ver- 
anderung des Nervensystems abhangen; dessen Storungen aufzufinden 
und zu erklaren, muB das wichtigste Bestreben jeder anatomischen 
Untersuchung sein und zur Erreichung dieses Ziels soil auch die Unter¬ 
suchung der ubrigen Korperorgane in ihrer Weise beitragen. 

Was bisher in dieser Art geschehen ist, ist einerseits zu wenig und 
anderseits zu viel; zu wenig ist es, wenn man auf Grund der Hypothese 
von der Selbstvergiftung die Untersuchung auf einzelne Organe oder 
Organsysteme beschrankt; und zu viel, wenn man sich an eine Deutung 
der Befunde heranwagt, obwohl der augenblickliche Stand unserer 
Kenntnisse und die Menge der Fehlerquellen jeden derartigen Versuch 
verbieten. Wenn man iiberhaupt hoffen will, nicht ganz vergebens zu 
arbeiten. so muB die Untersuchung auf eine breitere Basis gestellt 
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werden; es ist unbedingt notwendig, sowohl die Sektionen als auch die 
histologischen Untersuchungen so genau und vollstandig als irgend 
moglich auszufiihren; alles muB untersucht werden, kein Organ darf 
unbeachtet bleiben und die Arbeit soil vollig voraussetzungslos vorge- 
noramen werden. Und das Wichtigste: bei der Beurteilung der Befunde 
diirfen nur solche Fragen gestellt werden, deren Beantwortung moglich 
ist; die Fragestellung muB sich daher auf die einfachsten allgemeinsten 
Dinge beschranken, das einzelne Organ nur als Teil und in seinen Be- 
ziehungen zum gesamten Korper betrachtet werden. 

Ein Beispiel moge zur Erlauterung dienen; es betrifft einen Fall, 
in welchem den Griinden eines plotzlichen und auffallenden Gewichts- 
sturzes nachgegangen werden konnte. Ein 30jahriger Kranker (kein 
Odemkranker, auch nicht aus der Zeit der Odeme) magerte unter 
Fiebererscheinungen in wenigen Wochen skelettartig ab und starb 
mit einem Gewicht von nur 26 kg. Bei der Sektion fand sich eine gering- 
fiigige frische Lungentuberkulose und ein hochgradiger Marasmus bei 
normalem Knochenmark und einem Fehlen von Odemen. Histolo- 
gisch lieB sich der denkbar starkste Zerfall von roten Blutkorpem 
nachweisen; die Milzendothelzellen und die Kupferschen Zellen der 
Leber waren prall mit ihnen vollgestopft. Da ich bei vielen maranti- 
schen Tuberkulosen, welche an anderen Psychosen litten, einen der- 
artigen Befund von dieser maximalen Starke noch nie erheben konnte, 
so mochte ich vermuten, daB hier eine eigentiimliche Reaktion des 
Korpers eines Dementia-praecox-Kranken auf eine Tuberkulose vorliegt. 

Durch Untersuchungen, welche in dieser Form vorgenommen werden. 
wird sich wohl im allgemeinen bei Fallen, welche irgendeine Besonder- 
heit besitzen, ein wenn auch noch so bescheidenes Resultat erzielen 
lassen. Bei Durchschnittsfallen muB man die Fassung noch allgemeiner 
gestalten; es genugt nicht, den Einzelfall zu betrachten, sondern die 
gesamte Krankheitsgruppe muB mit anderen Gruppen von Psychosen, 
korperlich Kranken und Gesunden vergleichend durchforscht werden. 
Auf diese Art konnen die korperlichen Nebenkrankheiten beispielsweise 
und die Rolle, welche sie bei der Dementia praecox spielen, gepriift 
werden. So wurde schon langst die bedeutsame Tatsache festgestellt, 
daB Dementia-praecox-Kranke mehr als jede andere Kategorie von 
Geisteskranken und Geistesgesunde an Tuberkulose leiden; eine Arbeit 
von Low 3 ) aus der hiesigen Anstalt konnte dies Ergebnis erneut be¬ 
st atigen. 

Weiter konnte studiert werden, ob Nebenkrankheiten bei der 
Dementia praecox Eigenheiten besonderer Art zeigen; Arbeiten des 
Bedburger Laboratoriums fuhrt^n zu einem negativen Ergebnis. Femer 
konnte es angezeigt sein, festzustellen, ob die Dementia-praecox- 
Kranken auf eine Nebenkrankheit anders reagieren als andere Men- 
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schen. Von den Untersuchungen, welche sich in dieser Richtung be- 
wegen, mochte ich diejenigen kurz anfiihren, welche ich beziiglich der 
infektiosen Krankheiten angestellt habe. Sie waren einfach und iiber- 
sichtlich, weil sich die Reaktion des Korpers auf die schadigende Krank- 
heit an einem einzelnen Organ erkennen lieB. Es genugt daher, die 
Veranderungen dieses Organs, der Nebenniere, zu schiidern. Nicht in 
ihrer Rolle als innersekretorische Driise oder als ein Organ, an welchem 
ich auf Veranderungen, die mit der Dementia praecox in Zusammenhang 
stehen, fahnden wollte, habe ich sie gewahlt, sondern einzig und allein 
als Indicator. Bekanntlich sind die Lipoide der Nebennierenrinde 
ein feines Reagens auf toxisch-infektiose Prozesse; sie schwinden bei 
diesen in mehr oder weniger erheblichem Umfang. Es handelte sich 
also darum festzustellen, ob diese Erfahrungstatsache auch bei der 
Dementia praecox gilt. 

Die Untersuchung wurde in der Weise vorgenoramen, daB bei 
Dementia-praecox-Kranken, welche an infektiosen Affektionen zugrunde 
gegangen waren, die Nebennieren auf ihren Lipoidgehalt gepriift und 
mit denen anderer Krankheitsgruppen, welche aus Paralytikem, senil 
Dementen, Epileptikem und Nichtgeisteskranken bestanden, ver- 
glichen wurden. Nach ihrem Lipoidgehalt wurden die Nebennieren 
in zwei Kategorien geordnet, in fettreiche, d. h. solche, deren Lipoid¬ 
gehalt scheinbar noch in der normalen Breite oder wenig darunter lag, 
und fettarme, d. h. solche, deren Lipoide wesentlich verringert, oder 
auch ganzlich geschwunden waren. Diese Einteilung ist grob, dessen 
bin ich mir bewuBt, aber fiir eine orientierend gedachte Untersuchung, 
welcher nur mit sinnfalligen Unterschieden gedient ist, wohl aus- 
reichend. 

Schwieriger als die Aufstellung von Gruppen und die Einweisung 
der Falle in dieselben ist es, bei der Erhebung der Befunde am Organ 
die Lipoidmengerichtigabzuschatzen. Deshalb bedarf es, wie Landau 4 ) 
fordert, einer peinlich exakten Technik. Grobe Irrtumer lassen sich 
vermeiden, wenn man die Nebennieren bei der Sektion steta sorgfaltig 
herausprapariert, ihr Gewicht bestimmt und alsdann zahlreiche Quer- 
schnitte anlegt. In dieser Weise wurde stets mit dem Material verfahren, 
abgesehen von der histologischen Untersuchung vieler Falle, so daB 
man wohl annehmen darf, daB die Bestimmungen leidlich zuverlassig 
sind. 

Das Ergebnis war folgendes: in der Gruppe der Dementia praecox 
hatten bei akut infektiosen Prozessen wie Pyaraie, Sepsis, Abdominal- 
typhus, Grippe, akuter Dysenterie usw., die fettarmen Nebennieren 
ein bedeutendes numerisches Ubergewicht mit 69 von 114 Fallen, 
wahrend in alien iibrigen Gruppen die fettreichen zahlreicher waren, 
und zwar stand obenan die Paralyse mit 44 von 54 Fallen, es folgten 
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die senilen Demenzen mit 39 von 55 Fallen und sehlieBlich kamen 
in ungefahr gleicher Starke die Epilepsien mit 27 von 37 Fallen sowie 
die Nichtgeisteskranken mit 25 von 37 Fallen, welche letztere Kategorie 
in ihren Resultaten mit den von Landau beobachteten ubereinstimmt. 

Bei den chronischen Infektionskrankheiten, welche auschlieBlich 
aus Tuberkulose bestanden, zeigte die Dementia praecox das gleiche 
Verhalten wie bei den akuten Krankheiten; auch hier iiberwogen die 
fettarmen Nebennieren mit 223 von 344 Fallen; ein gleiches war bei der 
Epilepsie der Fall in 32 von 49 Fallen, wahrend die Paralysen und senilen 
Demenzen auch hier mehr fettreiche als fettarme Nebennieren besaBen. 
namiich 9 unter 15 bzw. 6 unter 9 Fallen. Das Fehlen von Geistes- 
gesunden in dieser Gruppe laBt sich durch die Ergebnisse von Landau 
erganzen, in dessen Material von etwa 50 Fallen die fettarmen die 
fettreichen Nebennieren im Verhaltnis von 1 : 2 zu uberragen seheinen. 

Auf Grund dieser Zusammenstellung kann man unter den Geistes- 
kranken zwei Gruppen unterscheiden: auf der einen Seite die Dementia 
praecox mit der Neigung in der iiberwiegenden Mehrzahl ihrer Falle 
die Nebennierenlipoide einzubiiBen und auf der anderen Seite die Para¬ 
lyse und senile Demenz mit der Fahigkeit, sie trotz einwirkender 
Schadlichkeiten, lange zu bewahren; in der Mitte zwischen beiden steht 
die Epilepsie, welche die gleichen Erscheinungen darbietet, wie die 
N ichtgeisteskranken. 

Dieses Ergebnis bot Veranlassung, das Verhalten der Nebennieren 
auch bei solchen Prozessen zu priifen, welche im allgemeinen mit keiner- 
lei wesentlichen Veranderungen der Lipoide verbunden sind. Eine 
Gruppe, welche von geniigender GroBe erschien, um Zufallsergebnisse 
moglichst auszuschlieBen, lieB sich aus den im Marasmus verstorbenen 
Kranken bilden; es waren 200 Dementia-praecox-Kranke, 100 Para- 
lytiker, 100 senil Demente und 33 Epileptiker. Unter diesen befanden 
sich bei den Paralytikern und senil Dementen nur 4 bzw. 5 Falle mit 
fettarmen Nebennieren: sie verhielten sich also ungefahr so wie die 
Nichtgeisteskranken, deren Nebennierenlipoide im Marasmus nur 
unwesentlich vermindert zu sein seheinen. Abweichend davon zeigte 
unter den Epileptikem ein Drjttel und unter den Dementia-praecox- 
Kranken die Halfte der Falle eine Fettarmut der Nebennieren. Auch 
wenn man beriicksichtigt, daB ein Teil zu den Odemkranken gehort, 
oder leichtere Grade von Tuberkulose aufweist, so genugt dieser Umstand 
nicht. den hohen Prozentsatz der Dementia-praecox-Kranken und 
Epileptiker zu erklaren. da die anderen Gruppen auf die gleiche Schad- 
lichkeit kaum reagieren. Es bestatigt sich vielmehr das bei den In- 
fektionsprozessen gewonnene Ergebnis, daB die Dementia-praecox- 
Kranken ganz besonders stark dazu neigen, die Lipoide ihrer Neben¬ 
nieren einzubiiBen. 
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Bei den Kranken dieser Gruppe zeigen die Nebennieren auch in 
einer anderen Hinsicht ein eigenartiges Verhalten, namlich dann, wenn 
gleichzeitig ein Schrumpfnierenleiden besteht. Wahrend bei Schrumpf- 
nieren regelmaBig wohl der hoehste Grad von Lipoidreichtum der 
Nebennieren in Verbindung rait hohen Gewichtszahlen gefunden wird, 
habe ich mehrere Falle von Dementia praecox beobachtet, in welchen 
der Lipoidgehalt und das Gewicht nur maBig waren, darunter 2 Falle 
mit dem Gesamtgewicht beider Nebennieren von 6 bzw. 6 l / 2 Gramm, 
gegeniiber einem Durchschnittsgewicht normaler Nebennieren von etwa 
11 —13 g und einen Fall von Schrumpfnieren bei einem Nicht-Geistes- 
kranken.* dessen Nebennieren 26 g wogen. 

Noch bei einer anderen begleitenden korperlichen Krankheit, der 
Lebercirrhose, bieten die Nebennieren der Dementia-praecox-Kranken 
ein von der Norm abweichendes Bild; nach Weltmann 6 ) sind sie bei 
der Lebercirrhose fettreich und unter 2 Fallen von Landau befindet 
sich eine fettreiche und eine maBig fetthaltige; dagegen waren unter 
dem hiesigen Material von 4 Lebercirrhosen bei Dementia praecox 
2 Falle, deren Nebennieren als fast fettlos bezeichnet werden muBten, 
wahrend die beiden anderen ebenso wie 4 Falle andersartiger Psychosen 
fettreiche Nebennieren besaBen. 6 weitere Falle bei Dementia praecox 
konnten nicht verwertet werden, da sie durch andere korperliche 
Leiden (Kolitis, Sepsis usw.) kompliziert waren. 

Das Gesamtresultat ist folgendes: Die Nebennieren der Dementia- 
praecox-Kranken reagieren auf Schadigungen in der Mehrzahl ihrer 
Falle mit Lipoid verarmung, und zwar: 

1. in normaler Weise: bei chronischen Infektionskrankheitcn 
(Tuberkulose): 

2. in einem die Norm iiberragenden Prozentsatz der 
Falle: bei akuten infektiosen und septischen Prozessen; 

3. von der Norm abweichend: bei Zustanden, welche iiber- 
wiegend lipoidreiche Nebennieren besitzen: bei marantischen Prozessen 
und bei der Lebercirrhose; 

4. in durchaus pathologischer Art: bei Krankheiten. welche 
mit einem gesteigerten Lipoidgehalt der Nebennieren verbunden sind: 
l>ei Schrumpfnieren. 

Es handelt sich also um eine an sich normale, aber unter gewissen 
Bedingungen bis ins Pathologische gehende Eigenschaft der Neben¬ 
nieren, ihre Lipoide einzubiiBen, welche im Extrem dazu fiihrt, daB 
die Fahigkeit, Lipoide aufzustapeln verlorengeht und sogar anschei- 
nend in das Gegenteil umschlagt. 

Nach den Forschungen Aschoffs und seiner Schule geht die Menge 
der Nebennierenlipoide derjenigen der im Blut kreisenden parallel; 
wenn dieser Satz grundsatzlich und ausnahmslos. also auch fiir die mit 
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innersekretorischen Storungen verbundenen Krankheiten gilt, so kommen 
wir zu dem SchluB, daB die Mehrzahl der Dementia-praecox-Kranken 
zur Zeit ihres Todes ein lipoidarmes Blut besitzt, und darunter auch 
solche, wie z. B. Schrumpfnierenkranke, bei welchen man im Gegenteil 
einen hohen Lipoidgehalt zu finden erwarten sollte. 

Ersichtlich liegt diesen Erscheinungen eine kompbzierte Anderung 
des intermediaren Stoffwechsels zugrunde, wie auBerdem auch der Fall 
zeigt, bei welchem sich ein rapider Korperverfall anatomisch unter 
dem Bilde eines Massenuntergangs roter Blutkorperchen darstellte. 
Es ist zur Zeit nicht moglich, einen Einblick in den Mechanismus 
dieser Storung zu gewinnen; wir sehen nur einige ihrer an der Ober- 
flache liegenden Symptome und miissen uns daher bemuhen, durch 
eine bestandige VergroBerung der Kasuistik unser Tatsachenmaterial 
zu erweitern. Erst wenn man ein erdriickendes Zahlenmaterial be¬ 
sitzt, mag es gelingen, mit der notigen Sicherheit Fragen zu behandeln 
welche, wie hier, Erscheinungen betreffen, die sich bald in normaler, 
bald in krankhafter Weise oder auch in einer Mischung von Normal 
und Krankhaft abspielen. 

Im iibrigen wird jede weitere Untersuchung dieser Art in hohem 
MaBe von den Fortschritten der Lipoidforschung abhangen, welche 
erst in ihren Anfangen steht und noch nicht einmal die Herkunft der 
Kreislauflipoide sicher zu bestimraen vermag. 

Allerdings ist vieles Bemerkenswertes auf diesem Gebiet in der letzten 
Zeit zutage gefordert, darunter z. B. die Tatsaehe, daB unter der 
mangelhaften Ernahrung die Menge der Blutlipoide bei vielen Menschen 
abgenommen hat; jedoch fur die Ergebnisse der vorliegenden Unter- 
suchungen ist diese Tatsaehe belanglos, denn das Material stammt 
zum Teil noch aus der Vorkriegszeit und soweit es Emahrungsscha- 
digungen ausgesetzt war, verteilt es sich gleichmaBig auf alle unter- 
suchten Gruppen, so daB etwa entstandene Fehler das Vergleichsbild 
nicht wesentlich storen. 

Nachdem festgestellt war, daB die Lipoide bei der Dementia praecox 
ein eigenartiges Verhalten zeigen, erschien es wiinschenswert, sie in 
Einzeluntersuchungen einer genauen Priifung zu unterwerfen; ich 
bemerke dazu, daB, da es sich um rein anatomische Untersuchungen 
handelt, auch diese Untersuchungen ausschlieBlich histologischer Art 
waren; sie wurden sorgfaltig ausgefiihrt und bei der Beurteilung der 
Befunde, welche von der Norm abwichen, wurde mit der groBten Vor- 
sicht vorgegangeh, besonders auch mit Riicksicht auf etwa vorhandene 
Fehlerquellen. 

Hierbei fanden sich weder im Nervensystem noch in den Korper- 
organen zahlreicher Falle nachweisbare grobere Veranderungen. Aus- 
genommen waren 3 Falle; sie betrafen 3 Frauen, eine imbezille Hebe- 
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phrene, eine paranoide Kranke und eine, deren Krankheitsbild aus 
katatonen und paranoiden Ziigen gemischt war. Die Ovarien dieser 
Kranken boten folgenden Befund: es lieBen die Fettzellen der Corpora 
lutea menstruationis die Doppelbrechung ihres Fetts bis auf minimale 
Spuren vermissen. Da es sich um Formolmaterial handelt, und durch 
eine Fixierung in Formol die Cholesterine, soweit sie nicht inKrystall- 
form ausfallen, die Doppelbrechung einbuBen, so ware es denkbar, 
daB hierin der Grund fur die fehlende Doppelbrechung zu suchen ist. 
Hiergegen konnte man vielleicht einwenden, daB alle anderen unter- 
suchten Falle und insbesondere auch solche, welche unter den gleichen 
Vorbedingungen standen — gleiche Todesursache, Zeitdauer voni 
Tode bis zur Sektion, Zustand der Leiche bei der Sektion, Dauer der 
Formolfixierung, Alter usw. — reichliche Mengen doppeltbrechenden 
Fetts in ihren Corpora lutea besaBen. Vor allem aber spricht ein anderer 
Umstand dagegen: wahrend bei Sudan- und Scharlachfarbung sich 
samtliche Zellen der Corpora lutea leuchtend rot farbten, zeigte nur 
ein winziger Teil von ihnen bei Osmiumbehandlung die fur Cholesterine 
charakteristische Reaktion: eine Schwarzung der Fettzellen, welche 
sich durch Xylol und anderes vollig beseitigen laBt; die groBe Masse 
der Zellen aber blieb farblos. Es sind also tatsachlich nur Spuren von 
Cholesterinen, d. h. doppeltbrechenden Fettstoffen vorhanden. 

Ob dieser Befund als etwas Krankhaftes anzusehen ist, bedarf 
weiterer Untersuchungen. Auf jeden Fall ist es bemerkenswert, daB es 
sich auch hier wiederum um eine Lipoidarmut handelt. 

Da liber Beziehungen des Fetts der Corpora lutea zu den Lipoiden des 
Kreislaufs nichts Naheres bekannt ist, so eriibrigt es sich, Vermutungen 
iiber die Bedeutung dieses Befunds in bezug auf den Stoffwechsel zu 
auBem. 

Der Sitz der Storung ist beachtenswert und es liegt nahe, mit Riick- 
sicht auf die Hypothese von der Selbstvergiftung einen Zusammen- 
hang dieser anatomischen Storung mit der vermuteten Funktions- 
storung des innersekretorischen Apparats der Geschlechtsdriisen zu 
konstruieren. Es ist jedoch zu bedenken, daB nur bei wenig, namlich 
bei noch nicht 10% der in dieser Hinsicht untereuchten Falle die 
Cholesterine fehlten und daB unter ihnen eine Frau sich befindet, 
welche an Osteomalacie litt, einer Begleitkrankheit der Dementia 
praecox, welche gleichfalls Beziehungen zu den Ovarien besitzen soli. 
Es diirfte daher zweckmaBig sein, so lange auf jegliche MutmaBung zu 
verzichten, bis an einem groBen Material gewonnene Beobachtungen 
vorliegen. 

Eine gewisse Bedeutung diirfte der Befund in praktischer Hinsicht 
besitzen. Nach den Angaben in der Literatur ist bei Gesunden in den 
Corpora lutea stets doppeltbrechendes Fett vorhanden. Wenn ein 
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gleiches auch fur pathologische Zustande anzunehmen ist (unter dem 
von mir untersuchten Material, welches aus zahlreichen Geisteskranken 
aller Art und auch einigen Geistesgesunden bestand, habe ich nur 
in der Gruppe der Dementia praecox die erwahnten drei Ausnahmen 
gefunden), so konnte man vielleicht das Fehlen des Cholesterins der 
Corpora lutea neben dem Himbefund bei diagnostischen Erwagungen 
zu verwerten versuehen und einer, wenn auch nur kleinen Zahl von Fallen 
aus der Dementia-praecox-Gruppe eine anatoraische Sonderstellung 
einraumen. Zunachst aber bedarf es der sorgfaltigen Durchmusterung 
eines groBen Vergleichsmaterials. 

Auf Grund von Untersuchungen liber die chemische Zusammen- 
stellung des Gehirns folgerte Pighini 6 ), daB bei der Dementia praecox 
eine Verarmung der Hirnsubstanz an Lipoiden, trotz eines im histolo- 
gischen Bild vorhandenen Lipoidreichtums, stattfindet. Dieses Resultat 
gewinnt durch das bisherige Ergebnis, welches eine eigenartige Rolle 
der Lipoide im Haushalt der Dementia praecox ahnen liiBt, eine ganz 
besondere Bedeutung; denn die Tatsache, daB im Hirn und Kreislauf 
gleichartige Storungen von seiten der Lipoide nachweisbar sind, weist 
mit Nachdruck darauf hin, daB eine Erforschung der Hirnlipoide fiir 
die Kenntnis der anatomischen Veranderungen dieser Krankheit von 
Wichtigkeit ist. 

Himwagungen von Fallen aus der Dementia - praecox - Gruppe. 
welche das 50. Jahr noch nicht erreicht hatten, ergaben bei 282 miinn- 
lichen und 209 weiblichen Leichen ein normales Durchschnittsgewicht 
von 1375 bzw. 1210 g und Sehadel- und Hirnvolumenbestimmungen 
nach Rieger-Reichardt fiihrten zu dem gleichen bekannten Ergebnis, 
daB bei der Dementia praecox eine Atrophie des Gehirns im allgemeinen 
vermiBt wird, d. h. also, wenn im Hirn bei Dementia praecox die Menge 
der Lipoide, wie Pighini festgestellt hat, vermindert ist, so muB dieses 
Defizit durch andere Stoffe ersetzt sein. Die Folgerungen, welche sich 
hieraus fur die anatomische Erforschung des Hims ergeben, hat Alz¬ 
heimer schon langst in seiner groBen klassischen Gliaarbeit dargelegt 
und die Wege gezeigt, auf welcher die anatomische Arbeit weiter zu 
schreiten hat. Die indirekte Methode, welche sich mit der Untersuehung 
der Abbaustoffe und des die Liicken fiillenden Ersatzmaterials bef&Bt, 
hat ebenso wie die direkte Erforschung der geschadigten nervosen 
Bestandteile, soweit sie die Nervenzellen betreffen, manche bedeutsame 
Ergebnisse gebracht, wahrend die Friichte des Studiums der Nerven- 
faser geringer sind. Da die Lipoid verarmung des Gehirns vielleicht 
auch oder in erster Linie auf einer Erkrankung von Markfasem beruht, 
so waren sorgfaltige Untersuchungen dieser Bestandteile des nervosen 
Zentralorgans recht zweckmaBig; weitere Verbesserungen der Farbe^ 
technik werden dies Ziel wohl erreichen lassen. 
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Zum SchluB sei erwahnt, daB es auch fur die anatomische Forschung 
cine nicht ganz undankbare Aufgabe zu sein scheint, zu untersuchen, 
ob zwischen der Lipoidarmut des Kreislaufs und des Gehirns Zusamraen- 
hange, Wechselbeziehungen usw. bestehen. 

Es war mein Bemiihen, nachzuweisen, daB es bei der anatomischen 
Bearbeitung der Geisteskrankheiten wiinschenswert ist, die Korper- 
organe zu beriicksichtigen. Als Beispiel dafiir, wie ich mir die Vomahme 
einer solchen Untersuchung denke, wahlte ich § die Dementia praecox. 
Ebenso gut hatte ich jede andere Psychose und statt der Organe, welche 
ich hauptsachlich zur Untersuchung heranzog, irgendein anderes Organ 
oder Organsystem auswahlen konnen. 

Ich versuchte zu begrunden, weshalb ich derartige Untersuchungen 
fur zweckmaBig, ja fiir notwendig halte; sie sollten ein Mittel sein, 
die Hirnanatomie, deren uberragende Wichtigkeit bei der anatomischen 
Erforschung der Psychosen unbedingt feststeht, zu unterstutzen. 
Es war notwendig, sich uber den Weg klar zu werden, den man gehen, 
und uber die Einschrankungen, die man sich auferlegen muBte. Wie 
ira Verlauf dieser Arbeit manche nicht uninteressante Fragen aufgetaucht 
sind, so darf man wohl annehmen, das Untersuchungen aJinlicher Art 
nicht anders verlaufen werden. Auch aus diesem Grunde ist es meiner 
Meinung nach zu fordern, daB bei einer anatomischen Erforschung 
der Geisteskrankheiten eine sorgfiiltige Untersuchung siimtlicher Korper- 
organe nicht fehlen darf. 
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Die klinische Stellung des manisch-depressiven Irreseins. II. 

(Mifiverstandnisse, Einwande und grundsatzliche Fragen.) 

Von 

Privatdozent Dr. E. Rittershaus (Hamburg). 

(Aus der Psychiatrischen Universitatsklinik Hamburg-Friedrichsberg 
[Direktor: Prof. Dr. med. et phil. W. Weygandt].) 

(Eingegangen am 2. August 1921.) 

Vor der urspriinglich geplanten Fortsetzung meiner Ausfuhrungen 1 ), 
im Laufe deren weitere Einzelgebiete des obigen Problems behandelt 
werden sollten, erscheint es vielleicht zweckmaBig, zunachst auf einige 
inzwischen erschienene Besprechungen meiner Arbeit einzugehen, 
um MiBverstandnisse zu beseitigen und Einwande zu widerlegen. 
Vor allem aber geben diese Kritiken den dankenswerten AnlaB, manches. 
was grundsatzlich wichtig zu sein scheint, noch scharfer und pragnanter 
herauszuarbeiten, , um ein Aneinandervorbeireden in Zukunft zu ver- 
raeiden. 

Wie haufig in solchen Fallen behaupten die einen Kritiker, ich sei 
ein allzu kiihner, phantastischer Neuerer, wahrend von der anderen 
Seite das meiste meiner Darlegungen als langst bekannt und selbst- 
verstandlich bezeichnet wird. Vielleicht liegt die Wahrheit in der Mitte. 
Zu den ersteren gehort Schneider (Koln) 2 ). Ich gebe ihm zu, daB 
es vielleicht ganz zweckmaBig gewesen ware, vor einer Diskussion 
iiber das manisch-depressive Irresein die Begriffe ,,manisch i6 und 
„depressiv“ genau zu prazisieren, ein Versehen, das in der nachst- 
folgenden Arbeit wieder gutgemacht werden soil. Allerdings hatte ich 
geglaubt, das, was ich darunter verstehe, gehe aus meinen Ausfuhrungen 
und insbesondere aus den mitgeteilten Krankengeschichten mit geniigen- 
der Deutlichkeit her vor. Ich bedauere, mich in diesem Punkte geirrt 
zu haben. tlbrigens hatte ich auch ausdriicklich auf Heilbronner 8 ) 
hingewiesen (S. 33 meiner Arbeit), der schon friiher die gleichen Beob- 

J ) Die klinische Stellung des manisch-depressiven Irreseins unter besonderer 
Beriicksichtigung der Beziehungen zu organischen Gehirnkrankheiten und zur 
Epilepsie. Diese Zeitschr. 56, 10. 1920. 

2 ) Referat hieriiber, ebenda, Referatenteil, 22, H. 1/2, S. 98. 1920. 

8 ) t)ber epileptische Manie nebst Bemerkungen iiber die Ideenfiucht. Monats- 
schr. f. Psychiatr. u. Neurol. IX 193. 
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achtungen liber das Zusammentreffen manisch-depressiver und epilep- 
tischer Symptome gemacht hatte wie ich, der aber diesen Einwand 
vorausgesehen und in langeren Darlegungen den Begriff „Manie“ im 
Kraepelinschen Sinne ausdriicklich definiert und umschrieben hatte. 
Gelten die Einwande Schneiders nun auch gegen Heilbronner? — 

Einige weitere MiBverstandnisse seien in diesem Zusammenhange kurz ge- 
streift. Ich habe nicht in erster Linie ,,Ahniichkeiten im kliniscben Ver- 
laufe“ z wise hen Epilepsie und manisch-depressivem Irresein konstatiert, sondem 
zun&chst nur auf das auffallende, verhaltnismaBig recht h&ufige und anscheinend 
oft tibersehene Zusammentreffen von typischen Symptomen der einen und der 
anderen Erkrankung bei demselben Patienten hingewiesen, und zwar ganz ab- 
gesehen von dem Verlaufe, der natiirlich absolut rcgellos und unberechenbar 
sein kann, wie so oft bei jeder dieser beiden Erkrankungen. 

Bei den Stimmungsschwankungen der Epileptiker habe ich ausdriicklich 
unterschieden zwischen den leichteren bzw. kiirzer dauemden, schon von Aschaf- 
fenburg beschriebenen AffektstSrungen, die allgemein als Aquivalente anerkannt 
sind, und zwischen langer dauernden, sich oft liber viele Monate hinziehenden, 
meist depressiven (aber zumeist auch ausgesprochen manischen) 1 ) Zustands- 
bildem bei Epileptikern, wobei man natiirlich nicht an alte verblddete Anstalts- 
insassen denken darf, sondem an im Leben stehende Kranke, die vielleicht nur 
alle 4 Wochen oder noch seltener einmal einen epileptischen Anfall bekommen. 
Also nicht die lange bekannten, kurz dauemden Stimmungsschwankungen sind 
ein Beweis fiir raeine Anschauungen, sondem gcrade die anderen chronischeren 
Zustande, von denen allerdings klinisch oft flieBende Obcrgtinge zu den ersteren 
himiberfiihren. DaB man dann in zweiter Linie einen Teil dieser kiirzeren Schwan- 
kurgen retrospektiv vielleicht in prinzipiell gleichem Sinne auffassen kann, das 
ist eine weitere Konsequenz, die man aber nicht unbedingt zu ziehen braucht, 
und die, wie gesagt, eine moglicherweise zulassige Folgerung, aber kein beweisendes 
Argument ist. Das gleiche gilt mutatis mutandis von dem Bettnassen, den Kinder- 
krampfen und dem Nachtwandeln in der Jugend von Manisch-Depressiven, alles 
Erscheinungen, die fiir sich allein selbstverstandlich gar nichts beweisen, die aber. 
wenn man sie so h&ufig in der Anamnese findet, als epilepsieverdachtige 
Symptome sich jedenfalls zwanglos in meine librigen Darlegungen eingliedern. 
t)ber aurafihnliche Symptome hatte ich mich ausdriicklich eines Urteils enthalten. 
(S. 29.) Die ,epileptische Charakterverfcnderung“ aber bei Fail 31 z. B. 
war absolut typisch, und ich kann nur bedauern, daB Schneider diesen Fall 
nicht personlich gesehen hat. Eine noch nahere Definierung dieses Ausdmckes, 
als ich sie dort kurz angedeutet („miirrisch . . ., umstandlich, schwiilstig, un- 
einsichtig, reizbar“) (S. 47) hatte ich unter Fachgenossen nicht mehr fiir ndtig 
gehalten, und man wird mir wohl kaum den Vorwurf inachen, ich sei hier mit 
der Annahme psychisch-epileptischer Erscheinungen zu weit gegangen. 

Ein wesentlicherer Punkt aber ist die Materialfrage. Eine groBstadtische 
Aufnahmestation hat natiirlich ihre Sonderart, die noch jeweils von den drtlichen 
Aufnahmebedingungen abhangig ist. Es konnen hier akutc, ,,normale“ Rausch- 
zustande oder sonstige Erregung^zustande bei Alkoholikem, es kCnnen Morphi- 
nisten, voriibergehende Erregungszustande von Schwachsinnigen und Psycho- 
pathen und vielleicht maoches andere mehr die Statistik der Aufnahmen derartig 
beeinflussen, daB ein Vergleich mit anderem Materiale nicht zulaasig ist. Selbst¬ 
verstandlich kann ich mir hieriiber kein Urteil erlauben. 

2 ) Siehe z. B. auch gerade Heilbronner, 1. c. 

Z. f. d. g. Neur. a. Psych. LXXII. 21 
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Wenn aber Schneider unter den 1648 Aufnahmen eines Jahres nur siebenmal 
die Diagnose „manisch-depressive8 Irresein 44 gestellt hat, so drangt sich trotzdera 
zunachst der Gedanke auf, daB er diesen Begriff wesentlich enger faBt als ich, 
— und vielleicht auch als Kraepelin selbst. Ferner bildet anscheinend Cyclo- 
thymie hier eine andere Rubrik in der Statistik. Auch scheint Schneider die 
chronische Manie, wie sie G. Specht beschrieben, nicht in dem von diesem Autor 
angenommenen Umfange zu kennen oder anzuerkennen. DaB ich selbst iibrigens 
keineswegs auf dem friiher einmal von Wilmanns 1 ) eingenommenen extensiven 
Standpunkte stehe, glaube ich schon langst 2 * ) unmiBverstandlich ausgesprochen 
zu haben. 

Man konnte aber vielleicht noch an andere Ursachen dieser Differenzen denken, 
und zwar an region&re oder temporare Versehiedenheiten der Psychosen. 
Die jlingere Psychiatergeneration kann sich wohl kaum eine Vorstellung von der 
allgemeinen Verbliiffung machen, die entstand, als seinerzeit die „klassische ki 
Paralyse sozusagen unter den Handen verechwand, und die fniher alltaglichen 
Falle pldtzlich fast zu Raritaten wurden. Eine allgemein befriedigende Erklarung 
dieser Erscheinung existiert meines Wissens heute noch nicht. Als ich nun vor 
mehr als 12 Jahren von Stiddeutschland nach Hamburg kam, war ich erstaunt 
uber die geringeZahl vonManisch-Depressiven, die ich hier fand; wurde aber einmal 
diese Diagnose gestellt, so handelte es sich haufig noch um einen Siiddeutschen 
oder einen Polen. Dies hat sich auch seither nicht wesentlich ge&ndert, es scheint sicb 
hier also nicht nur um zeitliche Verschiedenheiten, sondem um regionare bzw. 
rassenbiologische Einfliisse zu handeln, die vielleicht nicht nur die Erscheinungs 
form 8 ), sondern auch die Art der Psychose zu beeinflussen vermogen. [Diese 
Momente sind moglicherweise auch ein Grund dafiir, daB viele norddeutsche 
Psychiater sich so lange und so zahe der Kraepelinschen Lehre verschlossen# 
und es ist sicherlich kein Zufall, daB diese von Heidelberg ausging, und daB Wey- 
gandt, Wilmanns, G. Specht, Dreyf uss, Reiss und St6cker 4 ) siiddeutsches 
Material bearbeiteten, ebenso wie es wohl kein Zufall ist, daB die Charcotsche 
Hysterie in Paris und die Korsakowsche Psychose in RuBland beschrieben 
wurde.] 

Wahrend des Krieges aber war nun zu meiner tfberraschung die Zahl der 
manisch-depressiven Symptomenbilder wieder bedeutend groBer. Es mag hier 
die Stammeszugehorigkeit der Kranken eine Rolle spielen 5 * ), es scheint aber doch 
auch, als ob recht oft exogene oder psychische Momente eine seither innerhalb 
normaler Grenzen sich bewegende manisch-depressive Veranlagung ins deutlich 
Pathologische gesteigert hatten, was z. T. ein neuer Beweis fiir die Richtigkeit 
meiner Anschauungen ware. Insbesondere denke ich hier auch an raanche Falle 
von chronischer Manie im Sinne von G. Specht, liber die an anderer Stelle aus- 
fiihrlicher berichtet werden soil. Ebenso geh6ren die psychogen bedingten manisch- 
depressiven Krankheitsbilder, an denen ich festhalte, hierher. Auch diese sollen 


1 ) Zur Differentialdiagnose der „funktionellen“ Psychosen. Gaupps Zentralbl. 
1907, S. 568. 

2 ) Die Differentialdiagnose zwischen Dementia praecox und manisch-melan- 
cholischem Irresein. Mitt. a. d. Hamburg. Staatskrankenanst. It, 475. 

8 ) Vgl. auch Kraepelins Erfahrungen in Java „Die Erscheinungsformen 
des Irreseins 44 . Diese Zeitschr. €t, 1. 

4 ) Siehe Literaturverzeichnis meiner friiheren Arbeit. Ebenda 56, 86. 

5 ) Ich behalte mir vor, mein Material noch einmal nach diesen Gesichtspunk- 

ten durchzupriifen. 
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bei ausfiihrlicherer Verdffentlichung eines in Kiel gehaltenen Vortrages 1 ) ein- 
gehender besprochen werden. 

Alle dies© Momente zusammen durften aber die Widerspriiche unserer 
Statistik einigermaben aufhellen, ganz abgesehen davon, dab ich mich 
ausdriicklich dagegen verwahrt habe, eine eigentliche Statistik geben zu 
wollen. — 

Nicht anerkennen kann ich allerdings den Einwand Schneiders, dab die 
Mehrzahl meiner Patienten zu den „verschiedensten Formen von Psychopathen“ 
zu zahlen waren. Das ware m. E. ein veralteter Standpunkt. Die modem© Psych- 
iatrie bemtiht sich doch gerade, diesen Sammelbegriff zu differenzieren und 
aufzuldsen und hat uns gezeigt, dab viele dieser Kranken nichts sind als „formes 
frustes“ von anderen, sonst wohlbekannten Psychosen; es braucht wohl nicht an 
die debile oder hyaterische Prostituierte, den schizophrenen Landstreicher er- 
innert zu werden. Besonders gilt das aber doch fiir die Cyclothymie, und wenn 
wir auch wissen, dab bei Psychopathen, wie uns u. a. auch Wilmanns 2 3 * * ) gezeigt 
hat, Symptom© der verechiedensten Krankheiten zusammentreffen kfinnen, so 
miissen sie das doch aber nicht. Wenn es uns also gelingt, einen solchen ,,Psycho* 
pathen u einwandfrei als Cyclothymen nachzuweisen (selbst verstandlich mit der 
ndtigen Kritik und ohne jede Voreingenommenheit,) so ist das ein Fortschritt 
unserer Diagnostik. Im Ubrigen handelt es sich bei diesen Mischungen von 
Symptomen imSinne Wilmanns* doch wohl immer um leichtere Erscheinungen 
mit fliebenden Ubergangen und mehr oder weniger verschwommener Struktur, 
w&hrend die einzelnen Symptome der meisten meiner F&lle in der Intensitat und 
Deutlichkeit weit iiber das hinausgehen, was man im allgemeinen noch unter 
„Psychopathie“ zu verstehen pflegt. 

Aber selbst wenn Schneider mit seiner anscheinend so weitgehenden Ein- 
engung des Begriffes „manisch-depressiv u recht hatte, so waren alle seine Ein- 
w&nde doch wohl nur quantitativer, nicht qualitativer Art, wenn ich so sagen 
darf, und kdnnten keine absolute Beweiskraft beanspruchen. Denn selbst. wenn 
Schneider also bei dem grobten Jeil meiner Fall© die Diagnose nicht anerkennt, 
will er sie etwa bei alien ablehnen ? Also auch bei den (auf S. 58) besonders hervor- 
gehobenen F&llen, sowie bei denen von Heilbronner, Stransky und Pilcz? 
SoU bei alien diesen die Diagnose angezweifelt werden? Dann wiirden wir aller¬ 
dings verschiedene Sprachen sprechen. Wenn aber nur wenige F&lle einer emst- 
haften Kritik standhalten, so liegt keine Veranlassung vor, meine Ansichten 
grundsatzlich abzulehnen. Die naheliegendsten Tatsachen sind schon zuweilen 
lange Zeit iibersehen oder auf das erbittertste bekampft worden. Vielleicht werden 
unvoreingenommene Nachpriifungen meine Ergebnisse best&tigen. 

Wesentlich eingehender sind die Ausflihrungen Ewalds 8 ). Die 
Scharfe und Leidenschaftlichkeit allerdings, mit der er meine Anschau- 
ungen bekampft, ist nicht ganz verstandlich; in vielem gehen unsere 
Ansichten vielleicht gar nicht so weit auseinander, z. T. handelt es sich 
wohl auch nur um MiBverstandnisse, die sich, wie ich hoffe, leicht auf- 
klaren lassen werden. 


2 ) Jahresversammlung des Vereins Norddeutscher Psychiater, November 1920. 
Ref. Allg. ZeiUchr. f. Psych. TT, 179. 

*) Zur klinischen Stellung der Paranoia. Gaupps Zentralbl. 1910, S. 204. 

3 ) Das manisch-melancholische Irresein und die Frage der „Krankheits- 

einheit**. Dies© Zeitschr. €3, 64. 

21 * 


Digitized b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



324 


E. Kittershaus: 


Wahrscheinlich wiirde ich viel weniger Ewalds Unwillen erregt 
haben, wenn ich statt des Ausdruckes ,,Restgruppe“ bzw. ,,endokrine 
Affektpsychose 44 gesagt hatte: ,,echtes manisch-depressives Irresein, 
wahrscheinlich auf endokriner Stoning autochthon entstanden 44 l ), — 
und statt des Ausdruckes ,,manisch-depressiver Symptomenkomplex’*: 
,,homonome Zustandsbilder", die zwardem ,,echten“ manisch-depressiven 
Irresein sehr ahnlich sind,, so ahnlich, daB sie aus dem Zustandsbilde 
allein nicht von ihm unterschieden werden konnen“ (vgl. seine Aus- 
fiihrungen z. B. S. 79), ,,die sich aber bei Beriicksichtigung der ganzen 
Anamnese, der Erblichkeit, des klinischen Krankheitsverlaufes und des 
Krankheitsausganges von ihm abtrennen lassen, und die als Symptom 
bei anderen Erkrankungen vorkommen konnen, u. U. sogar auch einmal 
als exogene Reaktionstypen 44 . — Es handelt sich also zunachst praktisch 
eigentlich nur um eine Frage der Nomenklatur. 

Dann aber allerdings auch um die Frage der Haufigkeit so™ des 
gegenseitigen Verhaltrusses dieser Bilder, um die Frage der Abgrenzung. 
und letzten Endes schlieBlich auch um ihre eigentliche Wesensart. 
Hier allerdings trennen sich unsere Auffassungen. Einig sind wir uns 
zunachst jedenlalls daniber, daB es bei zahlreichen andem Erkrankungen 
homonome Zustandsbilder gibt, die aus dem Zustandsbilde selbst heraus 
nicht voneinander getrennt werden konnen, also etwa bei gewissen 
toxischen Sehadigungen (S. 78) oder andern exogenen Ursachen, ebenso 
bei psychogener Atiologie (Reiss), im Beginn der Schizophrenie (S. 79) 
usw. Es ist Ewald und anderen Autoren seither stets gelungen, im 
Zweifelsfalle die Differentialdiagnose gegeniiber dem ,,echten“ manisch- 
depressiven Irresein mit Sicheiheit herauszuarbeiten, ,,gnindliche Unter- 
suchung des ganzen Falles nach jeder Richtung hin, Hereditat, Kindheits- 
geschichte, Temperamentseinfliisse und andere anamnestische Daten 
und schlieBlich der ganze Verlauf ... ermoglichen den Entscheid 44 (S. 68). 

Diese diagnostische Sicherheit ist zu beneiden. Es liegt mir natiirlich 
ganzlich fern, darauf hinzuweisen, daB sie eine verhangnisvoile Ahnlich- 
keit mit der Sicherheit manches jungen Anfangers in der Psychiatrie 
hat, der unsre Disziplin fur furchtbar einfach halt und seine Diagnosen 
mit apodiktischer Sicherheit zu stellen vermag, — da ich weiB, daB 
Ewald kein solcher Anfanger ist, und da er ja auch nicht alleine steht. 
Aber das Erliegen unter der Autosuggestion der Idee eines groBziigigen 
Systems ist doch iiberaus haufig und sicherlich keine Schande; was 
Ewald hier vorbringt, sind die gleichen Argumentationen, die Nissl 2 ) 

J ) Eine solche Erkrankung erkenne ich also durchaus an und kann nicht 
einsehen, inwiefem ich hier in einen Widerspruch zu Bumke stehe, abgesehen 
von der Nomenklatur. 

2 ) Hysterische Syniptome bei cinfachen Geistesstorungen. Gaupps Zentralbl. 
1902, S. 2. 
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seinerzeit vorgetragen hat, und mit denen dieser Forscher damals schon 
das manisch-depressive Irresein, die Hysterie und die Dementia praecox 
so verbliiffend einfach voneinander trennte, wobei er allerdings auch den 
Ganserschen Symptomenkomplex aus eben denselben klinischen 
Griinden und mit der gleichen Sicherheit als typisch fur die Dementia 
praecox ansprach und fur die Hysterie ablehnte. Es ist sicherlich keine 
Krankung fiir Ewald, wenn man mit der Moglichkeit rechnet, daB er 
bei ganz ahnlichen Gedankengangen — auf deren Trugschliisse noch 
naher eingegangen werden soli — einer ahnlichen Selbsttauschung 
unterlegen ist wie friiher ein Nissl. Ich kann jedenfalls Ewald 
versichem, daB ich alle diese klinisch-diagnostischen Hilfsmittel mit 
heiBem Bemiihen anzuwenden versucht habe, nicht nur bei den mit- 
geteilten Fallen, nicht nur bei den Beobachtungen im Felde, sondern 
bei alien zweifelhaften Fallen seit iiber 16 Jahren, und daB der dia- 
gnostische Optimismus, den auch ich einmal hatte, immer wieder ent- 
tauscht wurde. Es mag sein, daB das an meiner eigenen Unzulanglichkeit 
lag, es ist aber anderen Leu ten nicht besser gegangen, und nicht nur 
einemHoche! — Auch Kraepelin selbst wiirde sein ganzes System 
nicht immer wieder neuen Anderungen unterzogen haben, von denen 
der Vortrag in K auf be u re n 1 ) sicherlich nicht das unwichtigste Glied 
war, wenn alle Schwierigkeiten sich verhaltnismaBig so leicht und spielend 
losen lieBen. Aus alien diesen und den noch anzufiihrenden Griinden 
stehe ich auf dem Standpunkt, daB beim manisch-depressiven Sympto¬ 
menkomplex, (ebenso wie bei anderen, also dem hypochondrischen 
[Wollenberg 2 )], dem hysterischen (Bleuler z. B.), dem katatonischen 
[Popper 3 )] u. a.) eine scharfe Trennung der einzelnen Erkrankungen 
in vielen Fallen iiberhaupt nicht moglich ist, weil eben jeder dieser 
Symptomenkomplexe in genau der gleichen Form bei den verschiedensten 
Erkrankungen auftreten kann, weil femer mehrere dieser Ursachen bei 
demselben Patienten gleichzeitig oder nacheinander auftreten, ja weil 
sich diese verschiedenen Ursachen u. U. gegenseitig selbst beeinflussen 
konnen. — 

Soviel zunachst zur vorlaufigen Prazisierung meiner Auffassung. 
Halten wir weiterhin an dem anderen fest: Ewald und ich sind uns 
femer dariiber einig, daB es eine bestimmte Krankheitsgruppe gibt 
(iiber deren klinische Eigenart unter uns wahrscheinlich keine Meinungs- 
verschiedenheit herrscht), die wohl auf endokrine Storungen zuriick- 
zufiihren und immer, wie Ewald meint, oder fast immer, wie ich 
personlich glaube, ausschlieBlich autochthon entsteht. Er nennt sie 

*) Siehe oben 1. c. „Die Erecheinungsformen des Irreseins 44 . 

*) Die nosologische Stellung der Hypochondrie. Gaupps Zentralbl. 1905, 
S. 529. 

3 ) Der sehizophrene Reaktionstyp. Diese Zeitschr. St, 194. 
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,,manisch-melancholisches Irresein 44 , ich „endokrine Affektpsy chose 4 *. 
Der Name tut einstweilen nichts zur Sache, auch der rein zahlenmafiige 
Umfang der Gruppe bleibe zunachst auBer Betracht. Sie deckt sich wahr- 
scheinlich auch mit dem entsprechenden Begriff anderer Autoren. (DaB ich 
also uberhaupt keine ,,Krankheit‘ ' manisch-depressives Irresein anerkenne 
[S. 67] oder daB ich manisch-depressive Erkrankungen bei nachweis- 
baren endokrinen Storungen, wie Vagotonie usw. [S. 80] davon abtrenne, 
sind MiBverstandnisse Ewalds.) Ein absolut eindeutiger Beweis fur 
die endokrine Atiologie dieser Erkrankung, etwa im Reagensglas, ist 
z. Z. natiirlich noch nicht zu erbringen. Auch mit der an Sicherheit 
grenzenden Wahrscheinliehkeit, mit der wir eine Paralyse zu diagno- 
stizieren und auf eine friihere Lues zuriickzufuhren vermogen, konnen 
wir diese Theorie nicht beweisen. Es ist eine reine Arbeitshypothese. 
Immerhin ist sie, wie Ewald selbst im einzelnen naher ausgefiihrt hat, 
auf Grund zahlreicher zusammentreffender Beobachtungsmomente 
mehr oder weniger wahrscheinlich. Es ist also ein reiner Indizienbeweis, 
den Ewald, und zwar m. E. mit Recht hier fiihrt. Aber er geht auch 
noch weiter. Er fiihrt nicht nur einen Indizienbeweis fiir die Atiologie 
einer bestimmten Gruppe von Fallen, fiir deren Mehrzahl er jene Theorie 
mehr oder weniger wahrscheinlich macht, er tut noch mehr, er zieht 
hier scharfe Grenzen vermittels eines Indizienbeweises, wo flieBende 
Ubergange bestehen, und das halte ich fiir prinzipiell falsch. Denn was 
sind seine — und Nissls und anderer Autoren rein klinische Erwa- 
gungen, was sind alle diese auf Grund der Hereditat, der Vorgeschichte, 
des Verlaufs usw. getroffenen Abgrenzungen anders als Indizienbeweise ? 
Ja, Ewald zieht vermittels dieser, m. E. hier untauglichen Methode 
nicht nur eine Grenzlinie, sondem gleich mehrere. Er trennt: 

1. echtes autochthones manisch-depressives Irresein; 

2. echtes manisch-depressives Irresein, das schon im Anzuge war, 
aber durch irgendeine auBere Ursache psychogener, traumatischer 
oder anderer Art nur ,,ausgelost“ wurde (auch wenn diese „Ursache 4 * 
noch so in die Augen springend ist); 

3. eine manisch-depressive Anlage, die latent verblieben war, die 
aber nun durch eine andere Erkrankung, etwa eine Arteriosklerose 
(Seelert) oder eine Paralyse (Pernet) durch Wegfall von Hemmungen 
,,mobilisiert“ wurde, — also gewissermaBen ein Mittelding zwischen 
eigentlicher ,,Ursache 44 und ,,Auslosung 44 ; 

4. homonome Symptomenbilder, die demjenigen des endotoxisch- 
endokrinen manisch-depressiven Irresein zum Verwechseln ahnlich 
sehen konnen, die aber pathogenetisch toto coelo von ihm verschieden 
sind, und die durch exogene Faktoren, etwa exotoxischer Art (Tuber - 
kulose z. B., wie in dem mitgeteilten Falle [S. 77] oder Typhustoxin. 
wie in der friiher beschriebenen Selbstbeobachtimg, oder Leuchtgas 
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wie bei derjenigen Spechts) nicht etwa nur ausgelost, sondem direkt 
hervorgerufen werden konnen u. U., bei dem Fehlen jeglicher manisch- 
depressiven Veranlagung (Specht); 

5. Zustandsbilder, die, wie er wiederum zugibt, dem Symptomen- 
bilde des manisch-depressiven Irreseins ebenfalls zum Verwechseln 
ahnlich sehen konnen, die aber wiederum nicht das geringste mit ihm 
zu tun haben, sondern ein (sehr haufiges?) Symptom irgendeiner ganz 
anderen Erkrankung sind, also etwa einer Hysterie (Nissl), einer 
beginnenden Dementia praecox, usw. und schlieBlich 

6. psychogen-reaktive Affektpsychosen bei Psychopathen, die auBer- 
lich in derselben Weise dem manisch-depressiven Irresein gleichen, 
ohne mit ihm irgendwie identisch oder verwandt zu sein. 

Und alle diese Zustandsbilder, die — um einen alten Vergleich 
zu gebrauchen — ,,auf dem Querschnitt der Psychose 44 , wie Wernicke 
ihn legte, nach dem heutigen Stande unsres Wissens nicht voneinander 
zu unterscheiden sind, alle diese sollen bei einem Langsschnitt durch den 
Krankheitsverlauf mit absoluter Sicherheit voneinander zu trennen 
sein. Das ist die alte Nisslsche Argumentation, die Ewald hier wieder 
aufnimmt und die Kraepelin selbst in mancher Hinsicht bereits als 
unmoglich wieder aufgegeben hat. Ich kann nicht einsehen, warum man 
hier papstlicher als der Papst sein soil. 

GewiB konnte man fur die Mehrzahl dieser Gruppen cine Reihe von 
Fallen finden, bei denen sich die Zugehorigkeit mehr oder weniger 
iiberzeugend beweisen lie Be. Aber ist damit die Frage gelost? Sind 
„klare Falle 44 hier iiberhaupt in der Mehrzahl? Und was geschieht mit 
den andem, den atvpischen Fallen ? Wenn dieses oder jenes Kriterium 
fehlt ? Wie viele Indizien will man zum Be weise fur die ,,Rassereinheit“ 
eines dieser Krankheitsbilder fordem? Wo ist die Grenze? Der alte 
TrugschluB des ,,Kahlkopfes“: bei wieviel Haaren fangt man an von einer 
,,Glatze“ zu reden ? — Nein, so kommen wir nicht weiter. Die Hoffnung, 
durch Indizienbeweise bei solch verschwommenen Grenzen einzelne 
Gruppen scharf abtrennen zu konnen, ist ein diagnostischer Optimismus, 
der zur Autosuggestion und zu Willkurlichkeiten fiihrt, der eine Utopie 
ist, und den wir iiberwinden mlissen. 

Und noch etwas scheint hier manchmal vergessen zu werden: ein 
derartiger Langsschnitt (entsprechend dem oben gebrauchten Vergleiche), 
der vollstandig ware, der also auch die gesamten Erbmassen, Familien- 
forschung, individuelle, Stammes- und Rassenkomponenten, femer 
alle, aber auch wirklich alle klinischen Krankheitserscheinungen und 
samtliche psychische Vorgange, alle Erlebnisse und Erschiitterungen 
der Seele psychologisch exakt registriert enthalten muBte, auf Grund 
sorgfaltigster klinischer individual-psychologischer, aber auch natiir- 
lich anamnestischer und katamnestischer Untersuchungen, und der 
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schlieBlich durch die pathologische Anatomie seine Kronung finden 
konnte, das ist und bleibt ein Ideal, das wir im Einzelfalle nie erreichen 
werden. Stets miissen wir uns mit Bruchstiicken eines solchen Langs- 
schnittes begniigen. Und nun, von der anderen Seite her kommend, 
maehen wir die betriibliche Erfahrung, daB nicht nur, wenn wir Quer- 
3chnitte maehen, die Ahnlichkeit der einzelnen manisch-depressiven 
Symptomenbilder bei den verschiedensten Krankheiten verbliiffend 
groB ist, sondem daB auch, wenn wir kiirzere oder ausgedehntere 
Langsschnitte anlegen, wenn wir das manisch-depressive Symptomen- 
bild uber Monate, u. U. liber Jahre hinaus verfolgen, daB auch da uns 
immer wieder die zum Verwechseln groBe Ahnlichkeit dieser Zustande 
auf Schritt und Tritt begegnet. Ich gebe zu, daB ein solcher idealer 
Langsschnitt die Frage vielleicht losen konnte, und daB wir stets nach 
diesem Ideale streben miissen. Oft kann auch natiirlich ein kiirzerer 
Teilabschnitt daraus uns Klarheit bringen, aber wo ist die Grenze 
zwischen diesen, das Ideal zwar nicht erreichenden, aber immerhin 
geniigenden Langsschnitten und jenen anderen, die wir zunachst einmal 
im BewuBtsein unserer Unvollkommenheit iiber kiirzere, praktisch 
erreichbare Zeitraume anlegten, und innerhalb deren wir immer wieder 
jene verhangnisvolle Ahnlichkeit der manisch-depressiven Symptomen¬ 
bilder (ebenso natiirlich wie auch anderer) bei den verschiedensten 
Krankheiten finden ? 

Ein Beispiel m6ge das Gesagte illustrieren. Der Fall, der &uBerst charakte- 
ristisch ist, diiilte keineswegs eine Raritat sein und findet seine Parallele in 
manchen Krankengeschichten Ursteins. Ich hatte denselben friiher bereits 
einmal veroffentlicht, jedoch in einer nicht sehr verbreiteten Zeitschrift 1 ), so daB 
seine nochmalige Mitteilung wohl gerechtfertigt erscheint; um Einwanden vor- 
zubeugen, wie sie meiner Kasuistik gegeniiber erhoben wurden, sei er teilweise 
noch ausfuhrlicher mitgeteilt als in der friiheren Publikation, wenn auch natUr- 
lich eine wortliche Wiedergabe der gesamten Krankengeschichte sich aus nahe- 
liegenden Griinden ebenso verbietet, wie eine ausfiihrliche Mitteilung weiterer 
Falle. 

Die Patientin war allerdings von vomherein damals von den meisten Arzten 
als „Paranoia“ bezeichnet worden, doch wird Ewald als Schuler von Specht 
und im Hinblick auf die Ausfiihrungen seines Lehrcrs Kleist 2 ) sich daran nicht 
stoBen und mir zugeben, daB GroBen- und Beeintrachtigungsideen, insbesondere 
auch hartnackiges Querulieren sehr wohl bei ,,echtem“ manisch-depressivem 
Irresein vorkommen konnen. Auch schiitzt mich meine eigene Lehrzeit bei Specht 
wohl davor, diesen Autor in jenen Punkten miBzuverstehen. Doch mdge der Fall 
ftir sich selber sprechen. 

Flora R., geb. E., geb. ll.L 1869. GroBvater im Alter geisteskrank, in Irren- 
anstalt gestorben, sonst iiber Hereditat nichts zu ermitteln. 


x ) Die Differentialdiagnose zwischen Dementia praecox und manisch- 
melancholischem Irresein usw. Mitt. a. d. Hamburg. Staatskrankenanst. It, 
Heft 16, S. 509. 

2 ) Die Streitfrage der akuten Paranoia. Diese Zeitschr. 5, 366. 1911. 
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Soil schon immer etwas „sonderbar 44 gewesen sein. Behauptete spater (1902), 
sie sei als Kind stets von ihren El tern schlechter behandelt worden als ihre Ge- 
schwister, ein anderes Schulkind habe sie auch einmal „Bastard 44 genannt. Es 
ware moglich, daB es sich hier nicht nur um Erinnerungsfalschungen, sondern 
um schon in der Jugend aufgetretene depressive Verstimmungszustande gehandelt 
hat. Doch bleibe dies dahingestellt. Sonst war iiber diese Zeit nichts zu er- 
mitteln. 

1890 Heirat gegen ihren Willen. In der Hochzeitsnacht groBe Szene, drohte 
zum Fenster hinauszuspringen, fluchtete vor dem Manne, schloB sich ein. Also 
hier sogar psychogene Momente, doch wohl mehr als nur zufallige Komplikation. 
— Ungltickliche Ehe; gait als „exzentrisch 44 , behauptete oft, ihr Mann trachte 
ihr nach dem Leben. 3 gesunde Kinder. Im zweiten Wochenbett kurze Psychose 
nicht naher bekannter Art, keine Anstaltsbehandlung. Nach der dritten Geburt, 
Februar 1896, erst erregt, verschwenderisch, dann deprimiert, mehrere Suicid- 
versuche, wollte sich ertranken (April), machte Strangulationsversuch (Anfang 
August), drohte, sich vom Balkon herabzustiirzen, klagte, sie habe nicht mehr 
das rechte Gefiihl fiir ihre Kinder usw. 6. VIII. 1896 in Privatanstalt. Dort 
„tief melancholisch 44 , stttBt mit dem Kopf gegen die Wand, bringt sich mit 
einer Glasscherbe eine tiefe Schnittwunde am Handgelenk bei, die genaht werden 
muBte; ist gehemmt, zeitweise mutistisch, klagt, sie habe keine Seele, habe ihre 
Kinder gemordet usw. 

6. X. pldtzlicher Stimmungsumschlag; erregt, heftige Anklagen 
gegen die Anstalt, ist gehobener Stimmung, singt viel; klatscht, ist boshaft, 
intrigniert. 1. XI. behauptet, schwanger zu sein. 8. XI. nach Friedrichsberg, 
„8ehr heiterer Stimmung, auBerordentlich gesprachig 44 ; fiihlte sich „voll- 
kommen gesund 44 , schimpfte sehr auf die letzte Anstalt, mdchte die dortigen 
Kranken befreien; beschdnigt ihre Selbstmordversuche, sie habe ja nur ihrem 
Manne Angst machen wollen, weil er ihr untreu geworden sei. „Sehr euphorisch 44 ; 
macht sich zur Fiirsprecherin der anderen Kranken, hat eine „Unmasse Wunsche“, 
lobt in ihren Briefen die Anstalt sehr, sie lebe jetzt erst wieder auf, fiihle sich in ihre 
Kinderjahre zuriickversetzt, singt oft laut- 10. XII. etwas ruhiger, versuchsweise 
auBer Bett; denimziert und schikaniert ihre Umgebung, behauptet, man gebe ihr 
Gift ins Bier. 20. XII. immer neue Verfolgungsideen, 25. XII. „hat sich in den 
letzten Tagen besser gehalten, die gehobene Stimmung hatte mehr einen maniakali- 
schen Anstrich 44 . 30. XII. „steht dem ganzen Hause feindlich gegenliber 44 . . . 
,,in ihrem Auftreten immer selbstbewuBter und rucksichtsloser". 5. I 1897 allerlei 
kOrperliche Klagen, die mit dem Auftreten der Menses verschwinden. 20. I. „be- 
standig Klagen und Anschuldigungen der verschiedensten Art 44 . 28. II. Stimmung 
ruhig, heiter, will fortwahrend Briefe schreiben 31. III. ... „auBerst wechselnd 
und launenhaft, bald ruhig und freundlich, dann wieder erregt und zomig, ohne 
jede Beherrschung ihrer augenblicklichen Gefiihle 44 . Beeintrachtigungsideen gegen 
ihren Mann (dieser gibt zu, sie schon in der Hochzeitsnacht geohrfeigt zu haben). 
Langsame Besserung, 15. IV. 1897 beurlaubt. (Einige Male [15. XI. und 30. XI. 96] 
bestand allerdings auBerdem der Verdacht, daB sie halluziniere; jedoch ganz 
abgesehen davon, daB manche Autoren auch echte Halluzinationen beim manisch- 
depressiven Irresein zugeben, sei auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnoee 
zwischen Halluzinationen und Illusionen hingewiesen 1 ). Pat. behauptete z. B. zu 
horen, wie eine Kranke iiber ihr sich mit der Pflegerin herumstritt, einmal wollte 


J ) Vgl. auch meine diesbeziiglichen Ausfiihrungen und Beispiele in der er- 
wahnten Arbeit (,,Die Differentialdiagnose zwischen Dementia praecox usw.*’) 
S. 479. 
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sie nachts die Stimme ihres Marines gehdrt haben.) — Der Mann verweigerte Lhr 
die Aufnahme, sie klagte auf Ehescheidung (Sommer 1897) und beg&nn einen 
hartnackigen Kampf gegen ihren Mann und dessen Umgebung, sowie spater auch 
gegen ihre eigenen Verwandten, denen sie alle m6glichen Schlechtigkeiten vor- 
warf. — 

Sie selbst ist jetzt „puppenlustig und fidel! 44 — Von Laien wurde sie fiir ge- 
sund gehalten. Das arztliche Gutachten lautete auf „hysterische Seelenstdrung, 
bald maniakalischer, bald melancholischer Natur“. 

Sie kampfte weiter, verschaffte sich ihren Unterhalt durch Erteilung von 
Sprachunterricht, hatte sehr gute Zeugnisse; sie begab sich im Oktober-November 
1898 freiwillig in die Anstalt von Prof. Men del-Berlin, der sie in einem Gut¬ 
achten vom 22. XI. 1898 als „von ihrer Geisteskrankheit geheilt 44 erklarte. Auch 
die anderen Arzte dieser Anstalt sprachen sich so aus. Unmittelbar nachher begab 
sie sich nach Gottingen und lieB sich von Prof. Meyer ein Gutachten geben, das 
sie ebenfalls flir gesund erklarte. 

Von amtsarztlicher Seite in Hamburg wurde das gegenteilige Gutachten 
aufrechterhalten. Die Ehe wurde von Tisch und Bett geschieden. Sie legte Be- 
rufung ein, und am 12. XII. 1899 wurde sie zwar „noch fiir krank, aber nicht 
fiir handlungsunfahig 44 erklart. 

Sie kampft und queruliert weiter, beschuldigt ihre Angehdrigen, laBt 
ihren Mann durch Detektive beobachten, sucht Zeugen zu bestechen, laBt sich 
mit allerlei Leuten weit unter ihrem Stande ein usw. 

Ihre Berufung wird abgelehnt, sie appelliert an das Reichsgericht, am 27. X. 
1902, wird wiederum ablehnend beschieden. Vom 14. bis 17. I. 1902 im Kranken- 
haus Eppendorf, „um sich auszuruhen 44 ; machte dort einen psychisch ab- 
normen Eindruck, hatte eine „abgerissene Sprechweise, begleitet von unmoti- 
viertem Lacheln 44 . Die paranoiden Ideen traten immer mehr in den Vorder- 
grund. 

Am 17. III. 1902 erfuhr sie, daB ihr Vater ihr die Wohnung ausgeraumt hatte; 
sehr erregt, wurde in eine Privatanstalt verbracht. „Echte paranoische 
Querulantin* 4 , der Vater habe ihr Vermdgen unterschlagen, man habe sie 
vergiften wollen, die Abschrift des Urteils des Oberlandesgerichts sei gefalscht, 
ihr Rechtsanwalt stecke mit ihrem Vater unter einer Decke, sei von ihm be- 
stochen; femer auBerte sie Zweifel an der Echtheit ihres Vaters, in der Jugend 
sei sie schon einmal Bastard genannt und von alien Geschwistern immer am 
schlechtesten behandelt worden (siehe oben). Beziehungs- und Vergiftungsideen. 
Dabei „direkt manisch 4 *, oft sehr laut, sang und pfiff, lobte ihren „un- 
verwiistlichen Humor“; heiterste Stimmung, ausgelassen, riihmt ihre 
Geisteskrafte; schimpft viel; Bewegungsdrang, Erotismus. Hysterische 
Stigmata wurden nicht beobachtet. Am 12. VII. 1902 entwich sie und reiste 
nach Krefeld. Dort lebte sie wiederum als Sprachlehrerin, wurde aber bald auf- 
fallig, witterte iiberall Verrat und belastigte jeden, der ihr in den Weg kam; war 
erotisch, hatte galante Abenteuer usw. 

Am 12. VIII. 1902 in die Provinzialanstalt Diiren. „Auffallend heiter 
in starkem Kontrast mit ihrer Lage 44 . Das System ist weiter ausgebaut worden: 
die Hamburger „Physiker 441 ) und die anderen Irrenarzte seien von den Ver¬ 
wandten „beredet worden 4 *, sie fur krank zu erklaren; ihr Vater sei iiberhaupt 
nicht ihr rechter Vater, das habe ihr einmal ein Kinderfraulein gesagt, sie stamme 
von „Baronen 44 ab. Sehr gehobener Stimmung, stahl Obst von den B&u- 


x ) Humoristischer Ausdruck fiir „Physikus 44 , Amtsbezeichnung der Ham¬ 
burger Gerichtsarzte. 
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men, verleumdete die Warterinnen usw. Am 16. VIII. 1902 Entmiindigungs- 
antrag. 

Vom 31. X. bis 10. XII. 1902 zur Beobachtung auf ihren Geisteszustand 
in der hiesigen Anstalt. Bei der Aufnahme ist die Stimmung gehoben, heiter; 
trotzdem sie die ganze Nacht gefahren war, einpfand sie keine Miidigkeit. 

Ortlich und zeitlich vollkommen orientiert, alter Ged&chtnisschatz und Merk- 
fahigkeit absolut intakt; weitschweifig, „macht maniakalisch-erregten 
Eindruck“. Stets gehobener Stimmung, witzelt gern, redet fast ununter- 
brochen, liebt sexuelle Themata, renommiert mit ihren F&higkeiten usw. 
Dissimuliert zeitweise ihre Wahnideen in so geschickter Weise, daB Krankheits- 
einsicht zu bestehen scheint; in Wirklichkeit halt sie unverandert daran fest und 
reicht 2 Tage nach ihrer Entlassung eine entsprechende Eingabe bei der Vor- 
mundschaftsbehdrde ein; stellt als Gesuch „2 Artikel“ auf und gibt an: „Sprech- 
stunde von 6—8 morgens*. Es folgt Eingabe auf Eingabe, sie stellt „Straf- 
antrag gegen ihren Pfleger*, zeigt an, daB sie „Beschlag auf das Gehalt ihres 
Rechtsanwaltes gelegt habe, wegen grober Fahrlassigkeit“, kommt persOnlich 
auf die Gerichtsschreiberei, wiinscht Aufhebung der Entmiindigung, stellt 
„Strafantrag gegen den Amtsrichter*; alle Arzte und die Polizei seien be- 
stochen usw. usw. 

Am 23. XII. 1902 wieder nach Friedrichsberg verbracht. 

Erregt, ideenfliichtig, gehobener Stimmung, Bewegungsdrang, 
deklamiert und singt. 

Februar 1903. Seit einigen Tagen deprimiert, griibelt, weint; 
nach wenigen Tagen jedoch wieder ganz die alte, lebhaft, aufdring- 
lich und auffallend, queruliert weiter; bei Explorationen redet sie ununter- 
brochen, stundenlang, laBt den Arzt nicht zu Worte kommen; die 
Wahnideen werden immer weiter ausgebaut. Oktober 1903. Beschuldigt 
die Arzte des sexuellen Verkehrs mit den Schwestem, schimpft in obszOner Weise, 
wirft mit gefulltemNachtgeschirr; behauptet, vom FUrsten Bismarck abzustammen, 
sie habe schon als Kind eine Krone gehabt. 

Dabei auBerlich rein manisches Bild. Verepricht den Schwestem in 
plumper Weise Geld, wenn sie ihr zur Flucht behilflich waren usw. 

Wir haben also bis hierhin einen „L a n g s s c h n i t t u durch die Psychose von 
13j&hriger Dauer (erster psychogen ausgeldster Erregungszustand 1890). 
Autorit&ten wie Mendel und Meyer hatten die Diagnose auf manisch-depressives 
Irresein gestellt, und Ewald wird mir zugeben, daB er selbst bei Beriicksichtigung 
aller diagnostischen Hilfsmittel wohl nicht zu einer anderen Auffassung gekommen 
ware. Nun aber nimmt die Krankheit einen Verlauf, der fast den Anschein erweckt, 
als seien zwei Krankengeschichten verwechselt worden und es handele sich um 
eine andere Patientin. — 

Im Winter 1903/1904 kamen deutliche Halluzinationen und Sensationen: 
sie veretopft die Dielenritzen ihres Zimmers mit Brot, damit die „elektrische 
Luft“, mit der sie verfolgt wtirde, um verriickt gemacht zu werden, nicht herein- 
kommen konne. Hort alles mogliche durch ein Grammophon. 

Ihr Vormund sei nachts gekommen und habe sie vergewaltigt; ruft: „Erich, 
Erich! Du kommst nicht durch! Sitzest du im Schomstein? Machen Sie kein 
Feuer an, der Junge muB ersticken!* 

„Auf meinem Ofen ist eine groBe Stange, die gehdrt zum Grammophon, 
und alles, was hier gesprochen wird, h6rt der Polizeiarzt.“ — „Im Garten ist ein 
Ast geknickt, er hat einen elektrischen Strich erhalten vom Himmel usw. usw.“ 

Die Krankheit geht in dieser Weise immer weiter und bietet jetzt schon seit 
Jahren das typische Bild einer ganz zerfahrenen Dementia paranoides mit vcr- 
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worrenen und unglaublich schwachsinnigen Wahnideen, die sie mit lachelndem 
Munde vortragt, mit zahlreichen Wortneubildungen, manche Ausdriicke aller- 
dings stereotyp wiederholend: „Ich bin Gott Flora, Kopf Eisen, ich habe vor 
5000 Jahren Friedrichsberg gekauft, ich lasse den Schwestern die Arme und Beine 
ausreiBen und in ihren Bauch 2000 Spritzen Salzwasser einspritzen. Fiir jede 
Sekunde, die ich hier bin, muB der Raubmorder 100 000 MiUionen Banknoten 
bezahlen. Wer in den Schrank geht, wird angenagelt und als Gas verbrannt. 
Schwester Rosa wird gemtillert und gefruhstiickt. Ich habe einen alten Mann 
als Unterrock an. Der raubmordemde Hummer, genannt Schwester Ursula, 
muB Schwester Rosa schlachten, weil sie mich in eine kleine Tonne eingenagelt 
hat und vorher schon 60 Millionen lebende und dressierte Krabben in dieselbe 
Tonne eingenagelt hatte. Sobald rote Mauersteine um einen Weinstock herum- 
gemiillert werden, werden die Trauben rot, Haare hineingelegt, geben griine 
Trauben. — Ich bin Gott Flora, Kopf Eisen! Die Unschuld vom Himmel! Eier- 
schalen miissen angepflanzt werden, dann wachsen Eichbaume daraus. Ich reibe 
Zucker von gestampftem Wasser und siiBer Luft, ein Senator muB 1000 Jahre 
darin gewohnt haben. Mein Mann war sehr alt, deshalb hat er sich eins von semen 
Beinen als Sohn genommen. Ich habe mir die Luft gekauft und wiinsche all ein 
zu sein!“ usw. (Stenogramm a us dem Jahre 1910.) — 

In unerschopflicher Produktivitat bringt sie diese und immer ungeheuer- 
lichere Wahnideen in nicht zuruckzudammendem Redeschwall; sie naht sich 
allerlei seltsame Puppen, in deren „Magen“ sie Brotreste, Apfelschnitte usw. 
aufbewahrt und mit denen sie spielt. Im iibrigen ist sie vdllig interesselos fiir ihre 
Situation und Umgebung; kolossale Korpergewichtszunahme; zeitweise zomige 
Erregungszustande mit Angriffen auf die Umgebung, meist aber euphorisch, 
vergniigt, lacht und singt. 

Immer zerfahrener und dementer; weitere Beispiele ihres konfusen Rede- 
flusses siehe auch Weygandt 1 ), „Erkennung der Geistesstdrungen**, S. 66/67. 
An der Diagnose kann jetzt wohl kein Zweifel mehr bestehen. — 

Und nun noch kurz ein Gegenbeispiel: Fall 16 jener damaligen Veroffent- 
lichung (1911): 

Zuerst ausgesprochen manisch-depressive Bilder mit Heilung, ailch dann im 
weiteren Verlauf viele manisch-depressive Ziige, Stimmungsschwankungen, Suicid- 
versuche, depressive Wahnideen oder flotte Manie mit Ideenflucht, dazwdschen 
aber maniriert-salbungsvoiles Wesen, ganz zerfahren, unsauber, zynisch schamlos 
und obsz6n ohne manischen Affekt; schmiert sich Menstrualblut ins Gesicht, 
wirft den Warterinnen Blutklumpen ins Gesicht; verbigeriert, singt in eigenartig 
manirierter Weise, nimmt pathetisch-theatralische Haltungen ein, in denen sie 
lange Zeit verharrt, spricht in singendeni Tonfall, bringt Wortneubildungen usw. 
Im Laufe des Jahres 1912 langsame Besserung, 12. VII. 1912 gebessert entlassen. 
Ftihrte wahrend des Krieges das Geschaft ihres Mannes selbstandig weiter; 1918 
nach starker Unteremahrung wegen Sehlaflosigkeit in arztliche Behandlung; 
zeitweise fiir einige Tage „mutlos“, zu Bett; sonst vollkommen gesund! — 

Also Dementia praecox mit manisch-depressiven Erscheinungen und geheilt, 
oder manisch-depressives Irresein mit schizophremm Symptomenkomplexen im 
Sinne von Popper und entsprechend dem friiheren Wilmannsschen Stand- 
punkt?? — Ich nehme ersteres an. 

Der Krankheitsverlauf, der ,,Langsschnitt“ ist wohl das wichtigste 
Indiz, das Ewald heranzieht, und das versagt. Mit den iibrigen ist es 


1 ) Lehmanns medizinische Lehrbucher I. Miinchen 1920. 
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nicht anders, und ich brauche wohl nicht an die Falle zu erinnern, 
in denen in Kliniken in Ermangelung einer echten Manie ein manie- 
ahnlicher Zustand anderer Ursache ganz bewuBt demonstrandi causa 
als Manie vorgestellt wurde; oder an die typischen Schizophrenien 
oder Katatonien mit jahrelangen, an Heilung grenzenden Remissionen, 
oder an die allmahlich verblodeten ,,pemiziosen 4i Manien, wie ich sie 
genannt, bei denen keineswegs immer eine komplizierende Arterio- 
sklerose in Frage kommt usw. Kurz: Erblichkeit, Vorgeschichte, Sym- 
ptomenbild, Krankheitsverlauf (auch wohl Abderhaldenreaktion) und 
Krankheitsausgang sind, weder im einzelnen noch zusammen, Kriterien, 
die uns eine sichere Diagnose auch nur in der Mehrzahl der nicht ganz 
typischen Falle gestatteten, wie ich in meiner mehrfach erwahnten Arbeit 
naher ausgefiihrt und mit Beispielen belegt habe. Und was dort fur die 
Differentialdiagnose gegeniiber der Dementia praecox gilt — der wohl 
haufigsten und praktisch wichtigsten diagnostischen Schwierigkeit —, 
das gilt mutatis mutandis natiirlich auch fur die meisten ubrigen hier 
in Betracht kommenden Fragen. 

Zunachst also auch bezuglich der Hysterie. Einig sind Ewald und ich ja, 
wie oben bereits naher ausgefiihrt, dariiber, daB es bei zahlreichen anderen Krank- 
heiten — demnach auch bei den hysterischen — Depressions- und andere Zust&nde 
gibt, die manisch-depressiven Symptomenbildem zum Verwechseln ahnlich sehen, 
die aber nicht zur echten autochthonen, endokrinen Psychose gehflren, sondem 
reines Symptomenbild, hier also des psychogenen Krankheitsprozesses sind. Die 
Nomenklatur ist dabei eine reine ZweckmaBigkeitsfrage, die noch nicht zur Dis- 
kussion steht. Ferner wissen wir iiber das eigentliche psychopathologisch- 
physiologische Wesen dieser Dinge, wenn wir ehrlich sein wollen, so gut wie gar 
nichts, und ein Streit dartiber, ob und inwieweit das so to to coelo verschiedene 
Dinge seien, ware doch recht problematischer Xatur. 

Der praktisch wichtigste Streitpunkt zwischen uns ist hier also zunachst nur 
die Lage der Grenze und die Art der Abgrenzung. Ewald trennt hier vor allem, 
wenn ich ihn recht verstanden habe, 1. die reaktiven Depressionen im Sinne von 
Keiss, 2. die manisch-depressivahnlichen Bilder bei echter Hysterie und 3. die 
durch psychogene Momente nur „ausgelosten“ echten manisch-depressiven For- 
men. Er glaubt diese Trennung durchfiihren zu kflnnen, ich bezweifle es aus den 
oben dargelegten Griinden. Ein MiBverstandnis scheint hier zu drohen: selbst- 
verstandlich kenne ich die rein hysterischen, psychdgen bedingten Depressions- 
zustande und habe im Felde wohl weit liber tausend Hysteriker gesehen. Aber 
deutlich hoben sich die meisten dieser Falle, oft schon im klinischen Augcnblicks- 
bilde, sicher aber bei langercr Beobachtung, durch ihr charakteristisches psycho¬ 
genes Verhalten oder durch die therapeutische BeeinfluBbarkcit von den ubrigen 
Depressionen ab, und ich glaube recht scharf betont zu haben, daB ich diese Falle 
nicht meine und vollkommen auBer acht gclassen habe. Was aber die ubrigen 
anlangt, die Melaneholien mit leichtem hysterischen Einschlag, die „Hystero- 
Melaneholie“ im Sinne Spechts, die rein manisch-depressiven Bilder ohne jede 
hysterische Beiinischung, aber mit nachweisbarer psychogener Ursache — liber 
die Frage der „Auslosung“ ein andermal —, so kann ich nur immer und immer 
wieder betonen: es gibt nach meinen Erfahrungen so viele Misch- und Zwischen- 
formen, so unendlieh viele Variationsmoglichkeiten und Ubergange, daB eine 
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solche scharfe Trennung allein durch den klinischen Indizienbeweis in den meisten 
Fallen nicht moglieh ist, ohne den Dingen Gewalt anzutun. Auf die ganze Frage 
des psychogen bedingten manisch-depressiven Irreseins mochte ich, wie gesagt, 
bei anderer Gelegenheit naher eingehen (siehe oben). Das eine nur sei hier noch 
kurz betont, daB sich die theoretisch so wunderschone Grenze zwischen reaktiven 
und autochthonen Psychosen immer mehr verwischt, je mehr man sich der Miihe 
unterzieht, psychologisch in die Seele des Patienten einzudringen. Man braucht 
dabei keineswegs absoluter Anhanger Freuds zu sein oder die Ansichten der 
Bleuler-Jungschen Schule liber die Psychologic der Dementia praecox ganz 
zu teilen, und kann doch zugeben, daB die Vorwiirfe dieser Autoren, die meisten 
Psychiater hatten kein Verst&ndnis fiir die Psychologie ihrer Patienten, nicht 
so ganz ungerechtfertigt sind. Und was sind schliefilich alle modernen Bemiihungen 
liber „Einfiihlung“ und „mehrdimensionale Diagnostik“ anders als die Bestatigung 
dieser Tatsache? Im librigen gibt das alles Ewald ja auch selbst indirekt zu: 
„Es handelt sich in solchen Fallen eben um Mischungen der Veranlagung, 
und daB hier Ubergange bestehen, ist nicht zu bezweifeln.“ DaB es andererseits 
hier und da auch „reine Typen“ gibt, habe ich nie bestritten. Weshalb also der 
ganze Streit? — 

Nun zur Frage der Epilepsie. DaB ein Schadeltrauma auch Folge der 
Manie sein kann — dann oft allerdings vielleicht zugleich auch verschlimmemdes 
Moment —, habe ich selbst ausdrlicklich hervorgehoben und femer betont, daB 
gerade manche der chronischen Manien, auch der von mir in diesem Zusammen- 
hange mitgeteilten Falle, moglicherweise zur endokrinen Gnippe gehdren konnten. 
(S. 57/58.) Aber das erschdpft die Frage doch nicht. Es gilt hier das gleiche, 
was beziiglich der nur quantitativen Einwendungen Schneiders gesagt wurde. 
Ich bin, wie ich ebenfalls deutlich genug betont zu haben glaube, nicht von theo- 
retischen Erwagungen ausgegangen, sondem gerade durch die Empirie auf den 
auffalligen Zusammenhang zwischen Epilepsie und manisch-depressivem Irresein 
hingewiesen worden. In einer Iiberraschend groBen Anzahl von manisch-depressiven 
Fallen fand ich mehr oder weniger schwere, oft sogar recht schwere Schadel- 
verletzungen und Gehimerschlitterungen in der Anamnese, in einem Prozent- 
verhaltnis, wie es sich bei alien anderen Krankheitsgruppen auch nicht im ent- 
ferntesten feststellen lieB. Dann fiel mir ein, daB Pilcz liber ahnliche Beobach- 
tungen schon frliher berichtet, und bei der lJurchsicht der Literatur fand ich die 
gleichen Beobachtungen bei M5nkem6ller, Bleuler, u. a. m. Das diirfte doch 
zu denken geben. Ebenso ist es natiirlich auch mit den von anderen Autoren 
gemachten Erfahrungen liber ein auffallend haufiges Vorkommen infantiler Gehim- 
krankheiten bei Manisch-Depressiven, u. a. m. Weiterhin ist aber doch auch 
die Vermutung nicht ganz von der Hand zu weisen, daB alle diese Beobachtungen 
noch viel haufiger gemacht werden kdnnten, wenn man bewuBt danach fahndete. 
Welche tlberraschungen man da erleben kann, haben uns ja die Katamnesen- 
forschungen der Kraepelinschen Schule gezeigt. Femer ist die Zeit nach dem 
Kriege noch viel zu kurz, um jetzt schon auf Grund dieses Materials an Schadel- 
verletzungen irgendein Urteil f&llen zu kflnnen. Erst im Laufe der Zeit wird es 
sich herausstellen, wie viele derartiger Traumen — und ich denke nicht nur an 
die penetrierenden, sondem gerade an reine Gehirnerschiitterungen, auch leichterer 
Art — manisch-depres8ive Zustandsbilder nach sich ziehen werden. 

Denn ich behaupte ja gerade — und Ewald scheint mich hier z. T. miB- 
zuverstehen —, daB oft viele Jahre nach der Verletzung erst die manisch-depressive 
Erkrankung einsetzt; mein Material scheint doch recht deutliche Verdachts- 
momente in dieser Richtung zu enthalten, wahrend ich einen Zusammenhang 
mit einer erst kiirzlich wahrend des Krieges erlittenen Verletzung eigentlich 
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recht selten finden konnte. Die Parallele mit den lange Zeit nach einem Trauma 
auftretenden epileptischen Anfallen abzulehnen, sehe ich keinen zwingenden 
Grand ein, im Gegenteil, diese Ahnlichkeit ist ein weiteres Indiz, das meine 
sonstigen Anschauungen nur zu bestatigen scheint. Die Behauptung, daB diese 
Erkrankungen „echtes“ manisch-depressives Irresein und durch das Trauma 
nur „ausgel6st u seien, ist zum mindesten ebenso unbewiesen, wie Ewald dies von 
meiner Theorie glaubt. Die „Auslosung“ durch ein jahrelang zuriickliegendes 
Trauma ist erst recht nicht gut denkbar. Also zufalliges Zusammentreffen ? Hier 
kann nur eine unvoreingenommene Untersuchung auf breiter Basis klarend wirken, 
wobei selbstverstandlich das Trauma als „Folge“ der Manie gesondert zu be- 
handeln und die Frage der Versehlimmerang eigens zu uutersuchcn ware. Da- 
gegen von einer „reaktiven Affektlabilitat“ zu sprechen bei Erkrankungen, etwa 
reinen Depressionen, die sich tiber Monate und Jahre hinziehen, hicBe doch wohl 
den Tatsachen Gewalt an tun. Vor allem ist dies aber unzulassig nach schwerem 
Schadeltrauma; hier, also bei Fried man nscher Kommotionsneurose (im weiteren 
Sinne) ist doch gerade die Differentialdiagnose gegentiber alien hysterischen und 
reaktiven Erscheinungen durch psychologische Untersuchungen [hochgradige Er- 
mtidbarkeit 1 ), Schwache der Merk- und Lernfahigkeit, leichteste aphasisch-para- 
phasische Storungen usw. 2 )] ziemlich sicher herauszuarbeiten, und bei solchen, 
wenn auch zunachst noch „ultramikroskopischen“ organischen Veranderangen 
von ,,reaktiver“ Affektlabilitat zu sprechen, halte ich fiir prinzipiell falsch. 

DaB man bei einigen Fallen dariiber streiten konnte, ob die von Ewald 
beanstandeten, mdglicherweise psychogen wirkenden Momente Ursache oder 
Symptom sind, sei rahig zugegeben; aber bew'eist das nun mit Sicherheit, daB 
sie nicht Symptom sind? Oder zufallige Komplikation? Oder Kombination in 
dem oben besprochenen Sinne? Und wie steht es mit den anderen Fallen, in 
denen es durch Zeugenaussagen — so gut dies eben mdglich ist — nach- 
gewiesen werden konnte, daB das psychogene Moment nur eine ganz neben- 
geordnete Rolle spielt? 

Ich weiB wohl, daB ich in meinem Streben nach moglichster Objektivitat 
den taktischen Fehler gemacht habe, auch zweifelhafte Falle heranzuziehen, — 
nicht um an diesen meine Theorie zu beweisen, sondern um die Schwierigkeit der 
Aufgabe, die zahlreichen Ubergangsmoglichkeiten und flieBenden Grenzen dar- 
zutun. Ich war mir stets dariiber klar, daB diese Ehrlichkeit zu meinem Nach- 
teile ausgeniitzt werden konnte; ich bereue sie trotzdem nicht. 

Beziiglich der Paralyse und der anderen organischen Erkrankungen 
kann man sich kurz fassen. Die Theorie von Kalb und Pernet 3 ) ist so bestechend 
einfach, zu einfach, um richtig sein zu k6nnen. Derartige Vermutungen liegen so 
nahe, daB sicherlich jeder in Paralytikeranamnesen schon danach geforscht hat. 
und bei der weiten Verbreitung manisch-depressiver bzw. cyclothymer Symptome 
ware es sonderbar, wenn man diese nicht auch hier fande. Nur daB es gesetz- 
maBig sei, bezweifle ich. 

Ein kurzes Gegenbeispiel: O. P., geb. 6. IV. 1881. Ausgesprochene Cyclo- 
thymie; auBerst vielseitig begabt, kommt jedoch infolge bestandiger Zersplitterang 
nicht zu den Leistungen, deren er fahig gewesen ware. Ziemlich regelmaBig leichtere 
Depressionen oder hypomanische Zustande, natiirlich ohne daB jemals Kranken- 
hausbehandlung notig gewesen ware. Sommer 1916 im Felde Beginn der Er- 
krankling. Aufnahme in Friedrichsberg 6. VII. 1916. Einwandfreie Paralyse 


W. Specht, Gauppe Zentralbl. 1906. 

2 ) Aschaffenburg, Samml. zwangl. Abh. II, 6. 1916 u. a. m. 

3 ) Vgl. Ewald, 1. c. 
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(Blut und Liquor). Leiehte cyclothyme Stimmungsschwankungen, ganz wie 
friiher, daneben vereinzelte schwachsinnige GroBenideen („kolossale Begabung 
zur Hypnose“ usw.), jedoch keine expansiven oder schwer depressiven Erschei- 
nungen. Trotz (oder infolge?) endolumbaler Salvarsanbehandlung paralytische 
Anfalle, Exit us 24. IV. 1917. 

Interessant ist in diesem Zusammenhange auch die statistisch-genealogische 
Untersuchung Meggendorfers 1 ), der nachweist, daB bei Paralyse zwar eine 
groBere erbliche Belastung besteht als bei Gesunden (infolge der erhohten 
Infektionsgefahr der Psychopathen und Cyclot hymen), aber anderereeits, was 
uns hier besonders interessiert, eine wesentlich geringere Belastung als bei alien 
anderen Psychosen, also auch beim manisch-depressiven Irresein selbst. 

Ein Zu8ammentreffen mehrerer UYsachen, d. h. die Moglichkeit 
einer „Verbindung exogener und endogener Faktoren“ hatte ich ja selbst behauptet. 
Nur daB die Rechnung immer so glatt aufgeht, daB jede expansive oder depressive 
Paralyse, jede im hoheren Lebensalter auftretende Melancholie praseniler oder 
arteriosklerotischer Art nur eine „Mobilisierung ‘ einer vorher schon bereitliegenden 
und in deutlichen Schwankungen stets nachweisbaren manisch-depressiven Ver- 
anlagung, also einer endokrinen Stoning sei, daB wir es also in alien diesen so hau- 
figen Fallen mit der friiher stets so verponten Kombination zweier Psychosen 
zu tun haben, das bezweifle ich, und zwar so lange, bis eine klarer Beweis des 
Gegenteils erbracht ist, der hier wahrscheinlich nur der Serologie gelingen diirfte. 
Legt Ewald aber den Nachdruck nicht auf die Mobilisierung der endokrinen 
Storung, meint er eigentlich nur das, was ich als „endogene cerebrale Funktion“ 
bezeichnet habe, jene manisch-depressive Anlage, die auf die verschiedensten 
Schadlichkeiten, also auch auf endokrine oder auf arteriosklerotische usw. hin 
zutage treten kann, dann handelt es sich hier lediglich um ein MiBverstandnis, 
und wir sind in diesem Punkte vollig einig. Denn nichts anderes hatte ich ja be¬ 
hauptet. 

Und schlieBlich trennt Ewald, wie oben schon erwahnt, das durch to- 
xische Einfliisse nur „ausge 16ste“ manisch-depressive Irresein von an¬ 
deren, auf toxischer Basis beruhenden, auBerlich jedoch genau so aus- 
sehenden homonomen Krankheitsbildern (S. 78), und zwar zunachst danach. 
ob sich eine Veranlagung oder erbliche Belastung nachweisen laBt oder nicht. 

M. E. kann das Fehlen einer derartigen Belastung iiberhaupt nicht nach- 
gewiesen werden; es ist doch ganz ausgeschlossen, die ganzen Erbmassen zu kennen, 
und wer will sagen, von welchem Ahnen her im besonderen Fall die Veranlagung 
mendelt? Gerade die neueren genealogischen Forschungen der Kraepelinschen 
Schule haben uns doch gezeigt, wie unendlich viel hier noch zu tun ist, und wie 
bescheiden wir sein miissen hinsichtlich dessen, was wir auf diesem Gebiet seither 
schon zu wissen glaubtcn. 

Das weitere Argument Ewalds, die Tatsache, daB sich in dem von ihm mit- 
geteilten Fall spater ante exiturn auf Grund von Toxinen eine Bonhoeffersche 
exogene, amentiaahnliche Psychose, ein Kraepelinsches Kollapsdelirium ent- 
wickelte, scheint ebenfalls kein uberzeugender Beweis dafiir zu sein, daB wir es 
hier mit etwas pathogcnetisch ganz anderem zu tun haben, wie bei anderen manisch- 
depressiven Symptomenkomplexen, denn wenn irgendwo eine solche Komplikation 
der Erkrankung, also ein naehtragliches Hinzutreten exogener Faktoren zu dem 
seither bestehenden Leiden in Frage kommt, so ist es doch hier, wo die exogene 
toxische Komponente in ihrem spezifischen Bonhoefferschen Pr&dilektionstyp 
geradezu mit Handen zu greifen ist und sich klinisch so scharf von der librigen 
Krankheit abhebt. 

J ) t'ber die Rolle der Erblichkeit bei der Paralyse. Diese Zeitschr. 6S, 18 
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Gar nicht zwingend scheint aber vollends die Deduktion zu sein, daB es mog- 
lich gewesen sei, schon klinisch-psychologisch vor Ausbruch der Amentia das hier 
zeitweise bestehende manisehe Zustandsbild von einer „echten manischen Attacke 4 ’ 
different ialdiagnostisch abzutrennen, und zwar durch eine „bestehende leichte 
BewuBtseinetrubung (Ermiidbarkeit und Auffassungsstorung) 4 . (Die „Ermiid- 
barkeit 44 scheint, soweit sich aus der, natiirlich nur im Auszuge mitgeteilten, 
Krankengeschichte entnehmen laBt, vielleicht nur ein Lapsus calami zu sein an 
Stelle von „Mtidigkeit 44 ?) 

Man muB doch auch an die unendliche Variationsmoglichkeit der Misch- 
zust&nde denken, an die verschiedenen AuBerungsmoglichkeiten einer intra- 
psychischen Hemmung, die neben anderen Symptomen sehr wohl Miidigkeit, 
Ermiidbarkeit und Auffassungserschwerung hervorrufen kann, femer an Auf- 
merksamkeitsstdrungen usw. Beziiglich weiterer Einzelheiten sei auf meine mehr- 
fach erwahnte Arbeit sowie auf die demnachstige Fortsetzung dieser Ausflihrungen 
hingewiesen. Und schlieBlich konnte hier nur noch daran erinnert werden, daB 
gerade bei Zustanden hdchster ErmUdung, bei kunstlich herbeigeflihrten Er- 
schopfungszustanden (Weygandt, Aschaffenburg) gerade ausgesprochen 
manisehe Gedankengange und Assoziationen auftreten konnen, daB also alle diese 
Dinge psychologisch zum mindesten enge verwandt sind und unmdglich als Mittel 
zu einer differentialdiagnostischen Unterscheidung beniitzt werden diirfen. 

Es versagen also samtliche Kriterien, auf denen Ewald seine Beweisfiihrung 
aufbaut; nimmt man dazu, daB er bei einem toxisch „ausgeldsten“ manisch- 
depressiven Irresein ebenfalls die Mdglichkeit heteronomer Zustandsbilder „im 
Sinne Seelertscher Verbindung exogener und endogener Faktoren 44 zugibt und 
schlieBlich anscheinend das Manifest werden der exogenen Symptome in seinen 
eigenen Fallen bis zu einem gewissen Grade als gliicklichen Zufall anzusehen 
scheint, der ihm die endgiiltige Diagnose iiberhaupt erst ermdglichte (denn er 
konzediert ja (S. 79), daB eine „Trennung mitunter momentan 1 ) unmoglich 44 sein 
kdnne,) so wird er es mir wohl nicht verubeln, wenn ich an meiner Meinung fest- 
lialte, daB bei diesen flieBenden Grenzen und bei solchen Schwachen seiner Indizien- 
beweise ein? Trennung tatsachlich unmdglich ist. Und zwar nicht nur unmdglich 
infolge Mangels unserer diagnostischen Technik, in der stillen, schon seinerzeit 
von Nissl gehegten Hoffnung, daB es dereinst einmal doch gelingen werde mit 
verfeinerten Hilfsmitteln, etwa durch psycho-physiologische Untersuchungen o. a. 
jenes Ziel zu erreichen, — sondem prinzipiell unmdglich, weil wir hier Dinge zu 
trennen versuchen, die eben nicht zu trennen sind. Ich halte alle diese Be- 
strebungen fiir Versuche am untauglichen Objekt und deshalb fur Utopien, die 
wir endlich aufgeben mussen. Und zwar wird diese meine Auffassung nicht nur 
durch die zuletzt erdrterte Frage: — „toxisch hervorgerufener Symptomen- 
komplex und toxisch ausgelostes manisch-depressives Irresein 44 — gestiitzt, 
sondem vor allem auch durch die Tatsache, daB wir ti be rail den gleichen MiB- 
erfolg erleben, wo wir auch die Grenzen des „echten“, endokrinen, manisch-depres- 
siven Irreseins, meiner „Restgruppe 44 , kl i n i sc h-psych ologisch von ahnlichen 
Symptomenkomplexen anderer Atiologie abzutrennen versuchen. 

DaB Ewald durch die Mitteilung solch interessanter Falle, in denen durch 
toxische Momente manisch-depressive Symptomenbilder hervorgerufen oder auch 
ausgelost wurden, — daB er dadurch eigentlich die Ansicht von Specht und mir 
nur bestatigt, die wir exogene und endokrine Toxine in ihrer Wirkungsmoglichkeit 
auf homonome Bilder einstweilen noch gleichsetzen, und dafl er dadurch seine 
eigene, gegenteilige Auffassung (S. 76) selbst widerlegt, sei nebenbei erwahnt. 

! ) „Momentan 4< soil doch wohl heiBen: solange jener besondere Gliickszufall 
noch nicht eingetreten ist ? 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXII. 22 
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Jm iibrigen beriihren wir uns auch in zahlreichen Punkten. Das Vorkornmen 
manisch-depressiver Bilder bei Dementia praecox im weiteren Sinne wird, wohl 
unter dem Einflusse Kraepelinscher ldeen, zugegeben, meine theoretischen Ver- 
mutungen bezuglich dieser Zusammenhange werden nicht bestritten, sondern 
sind Ewald in manchem sogar sympathisch. Der Hinweis auf die Moglichkeit 
lokalisatorischer Erwagungen im Sinne von Kleist und Reichardt. bestatigt 
direkt meine doch wohl mit aller nur mdglichen Scharfe ausgeeprochene Ansicht, 
daB der manisch-depressive Symptonenkomplex nicht immer endokrin sein 
miisse, sondern eine rein cerebrale Funktion sei, worauf ja auch der (S. 68 meiner 
Arbeit) erwahnte Fall, sowie meine anderen diesbeziiglichen AusfUhrungen (S. 64) 
hinweisen. Wenn Ewald also die Richtigkeit dieser Kleistschen und Reichardt - 
schen Gedanken zugibt, widerlegt er dadurch z. T. seine eigenen Ausftihrungen 
und bestatigt die meinigen. 

Und nun die Ewaldsche SchluBabrechnung: 

Er wirft mir einmal vor, ich setze „manisch-depressiven Symptomen- 
komplex“ gleich „Affektlabilitat‘\ Das ist in dieser Form nicht 
richtig. Ich setze ihn gleich: ,,manisch-depressiver Affektlabilitat kk und 
unterscheide davon eine hysterische, eine neurasthenische, eine debile, 
eine epileptische, paralytische, schizophrene usw. Affektlabilitat, aller- 
dings ohne scharfe Grenzen, in gleicher Weise wie Wilmanns und 
Bumke dies z. B. fur die degenerativen Psychosen fordem, und unter 
ausdriicklicher Betonung verschiedener Kombinationsmbglichkeiten. 
Ahnliches hatte ich friiher bereits iiber die Frage der Temperamente 
ausgefiihrt 1 ). Was ich im einzelnen unter „manisch-depressiver Affekt- 
labilitat 4 ' verstehe, soil in einer spateren Arbeit naher ausgefiihrt werden. 
Uber das eine sind wir uns aber doch wohl alle einig, daB zwischen 
derartigen noch innerhalb der Grenzen des Normalen verlaufenden 
cyclothymen Schwankungen und ausgesprochen krankhaften Sym- 
ptomen nur rein quantitative Gradunterschiede bestehen, und es liegt 
doch wohl auf der Hand, daB man diese nicht als Beweis fur eine patho- 
genetische Verschiedenheit einzelner Untergruppen beniitzen darf, son¬ 
dern prinzipiell gleichsetzen muB. 

Mein zweiter Grundfehler soli darin bestehen, daB ich alien moglichen 
Gelegenheitsursachen, die nach Ewalds Ansicht nur auslosend auf 
das echte, genuine, endokrine, manisch-depressive Irresein einwirkten, 
eine zu groBe pathogenetisch-atiologische Rolle einraumte. Ich kann 
nicht zugeben, daB dies eine solch prinzipielle Sache ist. Es handelt 
sich praktisch dabei doch eigentlich nur darum, wie groB man die 
Zahl der rein endokrinen Affektpsychosen annehmen will. Eine Statistik 
zu geben, habe ich ausdriicklich abgelehnt. DaB liber fremdes, nur im 
Auszuge mitgeteiltes Material ein Urteil recht schwierig ist, hat Ewald 
selbst zugegeben. Es ist auch nicht richtig, wenn Ewald mir unter- 
legt: ,,findet er eine exogene Schadigung, ein Schadeltrauma z. B. 

l ) Die Komplexforschung. Journ. f. Psychol, u. Neurol. 15 und 16. 
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iiberhaupt irgendwann im Leben, schon handelt es sich nicht mehr 
um eine endokrine Affektpsychose‘\ — Grade auf die Kombinations- 
moglichkeiten der Atiologie — die ,,mehrdimensionale Diagnostik 44 
ist schlieBlich auch nichts wesentlich anderes — hatte ich deutlich 
genug hingewiesen, insbesondere denke ich an Fall 11, 23, 36 und ver- 
weise auf meine Ausfiihrungen uber die chronisch-manischen Patienten 
(S. 67) meiner Arbeit. Im iibrigen wurde liber alle diese Punkte das 
Notige schon weiter oben gesagt. 

Auf die Frage „Ursache 44 oder ,,Auslosung 44 , beziiglich deren ich im 
wesentlichen auf dem Standpunkt Birnbaums stehe, sei, wie gesagt, 
heute nicht naher eingegangen; nur auf das eine darf vielleicht hin¬ 
gewiesen werden: auch Ewald kann sich der Uberzeugung nicht ver- 
schlieBen, daB selbst ,,Gelegenheitsursachen von verschiedener Wertig- 
keit sein konnen“ (S. 68); ich gehe weiter und glaube, daB es eine scharfe 
Grenze zwischen reiner Auslosung und spezifischer Ursache (soweit 
iiberhaupt von ,,spezifisch 4% hier die Rede sein kann), iiberhaupt nicht 
gibt, was ja auch schon der schone Mittelbegriff der ,,Mobilisierung 4fc 
oder ,,Aktivierung fc4 dartut. Uber den einzelnen Fall wird man streiten 
konnen, grade weil wir so wenig iiber die letzten Ursachen geistiger 
Storungen und iiber das eigentliche physiologische Geschehen dabei 
wissen und auf Theorien angewiesen sind. Das aber sollte uns beschei- 
den machen in unsern Theorien. 

Und nun das letzte, das KardinalmiBverstandnis Ewalds, mochte 
ich sagen: Ich diagnostiziere nicht Symptomenkomplexe um ihrer 
selbst willen, ich will gerade nicht, wie Hoc he es friiher resignierend 
tat, mich auf das Studium derselben beschranken und auf jede atiolo- 
gische oder klinische Klassifikation verzichten, sondem ich will dariiber 
hinaus die wirklichen Krankheitsursachen suchen; welche das beim 
manisch-depressiven Symptomenkomplex meiner Ansicht nach (natiir- 
lich ohne Anspruch auf Vollstandigkeit) etwa sein konnten, hat Ewald 
(S. 67 seiner Arbeit) sehr richtig zitiert. Ich habe ausdriicklich betont, 
daB diese bei dem gleichen Patienten mehrfacher Art sein konnten. 
Ich widerspreche also den Ansichten von Kretzschmer und Birn- 
baum (deren Arbeiten bei der Abfassung der meinigen z. T. noch nicht 
erschienen waren) keineswegs, ich komme, wenn auch auf anderem Wege, 
zu ganz ahnlichen Konsequenzen. Und doch wirft Ewald mir vor, 
ich sei alien diesen Momenten nicht gerecht geworden, ich habe wenig 
anderes geltend gemacht als Hoc he und sei iiber dessen Pessimismus 
nicht hinausgekommen. 

Ich mochte, wenn ich Ewald recht verstanden habe, unsere beider- 
seitige Auffassung dieser Punkte zusammenfassend nochmals kurz 
dahin prazisieren: 

Ich will Krankheiten voneinandcr trennen, die v(»rschiedene Atio- 

90 * 
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logie haben (also auch verschiedener Therapie bediirfen), und will dies 
tun, trotzdem diese verschicdenen Ursachen einen bestimmten, bei 
vielleicht alien Menschen (nur in verschiedener Ansprechbarkeit usw.) 
praformierten Symptomenkomplex hervorrufen, oder raeinetwegen 
auch auslosen konnen, diesen Symptomenkomplex und auch andere, 
und will dies tun in voller Wurdigung der in diesem Umstande liegenden 
Schwierigkeiten. Diese differentialdiagnostische Trennung wurde seit- 
her fast unmoglich gemacht dadurch, daB man sich durch diesen so 
haufig vorkommenden Symptomenkomplex vielfach irrefiihren lie(J. 
daB man atiologisch nicht Zusammengehoriges trotzdem zusammen- 
rechnete und so verhindert wurde, auf Grund anderer Kriterien dort 
Grenzen zu ziehen, wie sie notwendig sind. Andererseits ist natiirlieh 
dieser Symptomenkoplex, worauf Kraepelin mit Recht hinweist, 
bei manchen Krankheiten haufiger, bei andern weniger haufig und 
wieder bei anderen mehr oder weniger selten; wir konnen ihn 
als Symptom hoherer Ordnung betraehtet, sehr wohl zur Diagnosen- 
stellung verwerten, aber eben nur als Symptom (von ovfxntTixeiv) 
neben anderen Symptomen, als einzelnes, fur sich allein jedoch nicht 
ausschlaggebendes Glied in dem Indizienbeweis, dessen sich ja jede 
Diagnosenstellung bedient [insofern hat natiirlieh ein Indizienbeweis 
seine Berechtigung 1 )]. Es kann also nie aus der selbst noch so charak- 
teristischen Gestaltung dieses Symptoms allein (wozu ich auch die ver¬ 
schiedenen Verlaufsmoglichkeiten rechne) ein SchluB auf seine Atiologie 
gezogen werden. — 

Ewald dagegen will nachweisen, daB Zustandsbilder, die sich 
zum Verwechseln ahnlich sehen, die ineinander iibergehen, die durch 
verschiedene, sich zuweilen durchdringende oder wenigstens kombi- 
nicrende Ursachen gleichzeitig hervorgerufen werden konnen, in ihrem 
pathogenetischen Geschehen toto coelo verschieden seien: das eine Mai 
cine Krankheit sui generis, durch Vererbung, Veranlagung unwider- 
stehlich bedingt und autochthon ausbrechend, und das andere Mai, 
oder vielmehr in zahllosen anderen Fallen gewissermaBen eine Pseudo- 
erkrankung, eine Nachaffung dieser Erkrankung, die die Natur so 
unhoflich ist, immer wieder in alien moglichen Spielarten und bei alien 
moglichen Gelegenheiten hervorzubringen, um den armen Psychiatern 
das Leben zu erschweren. 

Fur mich ist das manisch-depressive Irresein ein Symptom, 
und die endokrine Affektpsychose eine Erkrankung, bei der 
dieses Symptom bei den meisten Fallen zwar im Vordergrunde des Bildes 
zu stehen pflegt. dies aber nicht tun muB. Man vermutet, und wohl 

1 ) Unter Beriicksiehtigung seiner Schwachen und im BewuBtsein der flieBen- 
den CJrenzen, der vielfachen Obergiinge, Kombinationen usw., mit denen bier 
zu rechnen ist. 
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mit Recht, daB die Vagotonie, insbesondere also alle die Herz-, Magen-, 
Darm-, GefaBstorungen usw., wie sie schon Wilmanns und Dreyfuss 
kannten, ebenfalls Symptome dieser Stoning sind, vielleicht auch 
Basedow, Gicht [Lange 1 )] und wohl noch manches andere mehr. 

Ewald glaubt, die alte Auffassung habe sich bewahrt und will 
daran festhalten; ich will fortschreiten auf dem Wege, den unsre Wissen- 
schaft seit iiber 100 Jahren gegangen ist, indem sie immer wieder das, 
was sie fur eine eigne Rrankheit gehalten hatte, als Symptom hoherer 
Ordnung erkennen lernte. 

Das ist der prinzipielle Unterschied unserer beiden Auffassungen; 
ich darf wohl vermuten, daBKraepelin, Bleuler und andere Autori- 
taten der meinigen wesentlich naher stehen als der Ewalds. DaB 
diese ganze Entwicklung schon abgeschlossen sei, glaubt wohl niemand, 
die Zukunft wird vielleicht entscheiden, wer von uns beiden der Wahrheit 
am nachsten gekommen ist. — 

Im Gegensatz zu Schneider und Ewald, die meine Ausfiihrungen 
als zu kiihne Neuerung ablehnen, hat Kleist in personlichem Briefe 
und in seinem Vortrage auf der 86. Versammlung deutscher Natur- 
forscher und Arzte in Bad Nauheim, 19 —25. IX. 1920 2 ) darauf hinge- 
wiesen, daB er bereits im Jahre 1911 in einer Arbeit 3 ) genau die gleichen 
Theorien entwickelt habe. 

Ich stehe nicht an, mein Bedauern daruber auszusprechen, diese 
Arbeit iibersehen zu haben, doch ist dies wohl insofem verzeihlich, 
als weder in dem Titel noch in den mir gerade vorliegenden Bespre- 
chungen dieser Teil des Inhaltes deutlich zutage trat, und ich die ganze 
Paranoiafrage mit ihrer iiberreichen Literatur zunachst grundsatzlich 
auBer acht lassen muBte, um meine schon an sich recht umfangreiche 
und der Not der Zeit wegen entsprechend gekiirzte Arbeit nicht noch 
mehr zu liberlasten. 

Ich erhebe auch keineswegs den Anspruch unbedingter Prioritat, 
wie meine historischen Ausfiihrungen und die Hinweise auf Arndt, 
auf franzosische Autoren, insbesonders Masselon, Savage und schlieB- 
lich auf Rosenfeld zeigen. Tatsache ist jedenfalls, daB Kleist damals 
schon in manchen Punkten fast die gleichen Anschauungen vertrat, 
wie ich sie spater entwickelt, was ich wohl als neuen Beweis fur die 
Riehtigkeit derselben ansehen darf. 

Vor allem stimmt er mit mirdarin ii herein, daB manisch-depressive Zu- 
standsbilder, die sich klinisch nicht voneinander unterscheiden lassen, bei 

*) Siehe Literaturverzeichnis meiner frliheren Arbeit. 

2 ) Autochthone Degenerationspsychosen. Neurol. Zentralbl. 39, Xr. 22, 
S. 743. 1920. 

3 ) Die Streitfrage der akuten Paranoia. (Ein Beitrag zur Kritik des manisch- 
depressiven Irreseins.) Diese Zeitschr. 5, Heft 3, 8.366. 1911. 
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alien moglichen Erkrankungen, bei Paralyse 1 ), Hirnnarben, Epilepsie, bei 
endokrinen Storungen usw. vorkommen konnen, und daB das manisch- 
depressive Irresein nicht ein einheitlicher Krankheitsvorgang sei. 
sondern nur ein Symptomenkomplex. Wenn ich von einer „angeborenen 
eerebralen Funktion" sprach, die, wohl bei jedera Menschen vorhanden. 
eine verschieden starke Ansprechbarkeit usw. besitze (S. 68, 82, 83 meiner 
Arbeit), und durch die verschiedensten exogenen, toxischen usw. 
Ursachen zu pathologischen Schwankungen gesteigert werden konne. 
so nennt Kleist das eine ,,endogene autochthone LabilitaP* und gibt 
zu, daB versehiedene Griinde den AnlaB zu einer Schwankung geben 
konnten, Storungen der inneren Sekretion, vagotonische Vorgiinge usw.: 
ebenso steht er auf dem Standpunkt, daB auch Schadelverletzungen. 
Apoplexien und Hirnnarben, sowie Epilepsie gewisse psychische 
(d. h. hier also manisch-depressive) ,,Funktionenkomplexe" labil machen 
konnten. Aus alien diesen Griinden schlieBt er dann, ebenso wie ich, 
daB hier eine Auflosung und Neubildung der Begriffe liber manisch- 
depressives Irresein eintreten musse. 

Hier aber trennen sich unsere Wege. Er geht in dieser Richtung viel 
weiter als ich, der ich den manisch-depressiven Symptomenkomplex 
in Analogie setzte z. B. mit dem von Bleuler und vielen anderen 
Autoren angenommenen hysterischen. Dies lehnt Kleist prinzipiell ab. 
er will nicht nur das manisch-depressive Irresein, sondern auch den 
manisch-depressiven Symptomenkomplex selbst auflosen, und das 
ist so ziemlich der groBte Gegensatz, den man meinem Standpunkte 
gegeniiber iiberhaupt einnehmen kann. Kleist zeigt sich hier wiederum 
als der konsequenteste Nachfolger Wernickes, er geht von voll- 
kommen anderen Gesichtspunkten aus und strebt zu ganz anderen Zielen 
hin als die gesamte Kraepelinsche Forschungsrichtung. — Er will 
also den manisch-depressiven Symptomenkomplex in sich auflosen, 
und zwar nacli zwei Richtungen hin. Einmal symptomatologisch. 
Er trennt ihn in diejenigen Komponenten, aus denen Kraepelin seiner- 
zeit diesen Begriff aufgebaut hatte; er unterscheidet als ganz verschiedene 
Dinge eine manische und eine melancholische Veranlagung. Zirkulare 
Bilder sind ihm, ebenso wie die manisch-depressiven Mischzustande, 
ein Zusammentreffen dieser beiden selbstandigen Veranlagungen. 
Die Mischzustande selbst werden neuerdings sogar nur dann als echt 
anerkannt, wenn sie bei demselben Patienten neben rein manischen 
oder rein melancholischen Psychosen vorkommen, wahrend 1911 wenig- 
stens nach die Moglichkeit zugestanden wird, daB bei gewissen Menschen 
die beiden manischen und melancholischen Komponenten stets gleich- 
zeitig auftreten; diese Mischungen, zu denen im Sinne Speehts ins- 
besondore auch die paranoische Disposition gerechnet wird, sollen sich 

J ) Wie ieh auch bereits in meiner frliheren Arbeit erwiilint, S. 20. 
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scharf von der manisch-depressiven Veranlagung abheben, andererseits 
sollten aber trotzdem dabei neben den paranoischen Gebilden selb- 
standige Affektschwankungen, bald nach der heiteren, bald nach der 
depressiven Seite hin starker hervortreten konnen, da ja die verschie- 
densten degenerativen Veranlagungen sich in wechselndster Weise 
und in den mannigfachsten Abstufungen miteinander mischen konnten 
(S. 382). Es scheint hier ein gewisser Widerspruch vorzuliegen. — Wie 
schwer aber die andere Forderung zur Anerkennung von Mischzustanden 
u. U. zu erfiillen ist, namlich, daB sie stets ohne Zwang als solche Sym- 
ptommischungen erkennbar sein muBten, bedarf eigentlich keines be- 
sonderen Hinweises, doch soil in einer spateren Arbeit hierauf nochmals 
naher eingegangen werden. 

Femer trennt Kleist trotz ihrer gemeinsamen depressiven Farbung 
als selbstandige Komponenten ab: einmal die ,,angstliche Erregung 4 ' 
(die Wernickesche ,,Angstpsychose“), dann die ,,ratlose Erregung' 4 
und schlieBlich die ,,autochthone Hypochondrie 44 (die Wernickesche 
,,autochthone Somatopsychose“) — wir wiirden sagen: die Melancholic 
mit ausgesprochen hypochondrischer Farbung —, und zwar diese alle, 
ohne im geringsten auf die doch recht iiberzeugenden Ausfiihrungen 
Spechts 1 ) irgendwie einzugehen 2 ). 

Und schlieBlich werden als besondere Formen aufgefaBt die ex¬ 
pansive und depressive Autopsychose, die Motilitatspsychosen Wernickes; 
die cyclische psychomotorische Labilitat ist hierbei konsequenterweise 
ebenfalls nur ein Zusammentreffen der hyperkinetischen und der akine- 
sischen Labilitat; und wenngleich Kleist auch hier zugibt, daB ,,nicht 
selten neben den psychomotorischen Storungen manische oder melan- 
cholische Symptomenkoraplexe gefunden werden 44 , worauf ja auch 
schon Wernicke selbst aufmerksam gemacht hatte, so ist ihm das 
alles eben auch nur wieder eine mehr oder weniger zufallige Kombination 
dieser einzelnen, unter sich ganz verschiedenen, selbstandigen Kompo¬ 
nenten. 

Die Tatsache, daB die Erblichkeitsforschung zeigt, wie alle diese 
verschiedenen, von Kleist scharf auseinandergehaltenen autochthonen 
Degenerationspsychosen sich gegenseitig bei der Vererbung ganz wahl- 
los vertreten konnen, ist ihm kein Beweis fur die enge Zusammen- 
gehorigkeit dieser Dinge imKraepelin schen Sinne. Ob die interessante 

*) Gaupps Zentralbl. 1907, S. 529 und 1908, S. 449. 

*) tJber die „autochthone Zwangsdepression 44 , also Depressionszustande mit 
Zwangsideen, die er ebenfalls abtrennt, kdnnte man streiten, wenn man nicht 
an eine einfache Kombination mit neurasthenischen Symptomen oder an eine 
psychogene Erklarung im Sinne der Freudschen bzw. Bleulerschen Schule 
denken will, wahrend bei den halluzinoseartigen Erkrankungen, denen mit Ver- 
wirrtheitszustanden u. &. die Annahme einer in Schtiben und mit einzelnen manisch- 
depressiven Symptomen verlaufenden Schizophrenic doch wohl viel naher liegt. 
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Theorie, mit der Kleist diesen Widerspruch neuerdings zu losen ver- 
sucht — (einfache autochthone Degenerationspsychosen, also z. B. reine 
Manie oder Melancholie, seien primitive Genotypen, andere, also 
die Kombinationen, Mischzustande usw. seien komplexe Genotypen, 
die sich dann aber bei weiterer Vererbung wieder in ihre primitiven 
Genotypen aufspalten konnten) — ob dieser Erkl&rungsversuch groBeren 
Wirklichkeitswert besitzen wird als zahlreiche andere der vielen geist- 
reichen Wernicke schen Theorien, wage ich nicht zu entscheiden. 

Kleist lost aber den manisch-depressiven Symptomenkomplex 
nicht nur nach der symptomatologischen Seite hin auf, sondem er zer- 
trennt ihn iiberdies auch noch auf Grund der verschiedenen Ver- 
laufsformen. 

Er unterscheidet dabei 1. eine autochthon-labile Veranlagung, 
d. h. einzelne, zeitlich begrenzte und wieder ausgleichbare Schwan- 
kungen, 2. sich nicht wieder ausgleichende Schwankungen, also eine 
erst in hoherem Alter, etwa im Klimakterium beginnende Erkrankung, 
die dann bis zum Tode, u. U. viele Jahre bestehen bleibt, wie z. B. eine 
nicht wieder ausheilende Melancholie. Die schon vor vielen Jahren 
von Fa user 1 ) z. B. u. a. geauBerte und doch eigentlich recht nahe- 
liegende Vermutung, daB es sich hier um friihzeitig einsetzende arterio- 
sklerotische, um prasenile Veranderungen oder etwa eine Spatkatatatonie 
handeln konne, wird nicht beriicksichtigt. Und schlieBlich wird abge- 
trennt 3. von Anfang an bestehende dauernde Gleichgewichtsverschie- 
bungen, also die konstitutionelle Erregung und Depression, die chronische 
Manie, im Sinne Kraepelins bzw. Spechts. 

Auch hierbei wird die Moglichkeit zugegeben, daB diese drei Typen 
sich in mannigfachster Weise miteinander verbinden konnen, so daB 
also aus 3. oder 1. sich spater 2. herausentwickelt u. a. Und trotzdem 
diese Trennung. 

Es wird also durch diese Vorschlage Kleists —Auflosung des ma¬ 
nisch-depressiven Symptomenkomplexes, symptomatologisch und in 
verschiedene Verlaufstypen — alles das wieder von Grund auf umge- 
stiirzt, was Kraepelin hier s. Z. miihsam aufgebaut hatte. Das ganze 
Chaos von einfacher, periodischer, rezidivierender, remittierender und 
intermittierender Manie und Melancholie mit den unzahligen cyclischen 
Verlaufs- und Kombinationsmoglichkeiten feiert unter anderem Namen 
seine Wiederauferstehung. Dieser unendliche diagnostische Wirrwarr, 
den Kraepelin mit seiner genialen Tat der Zusammenfassung aller 
dieser scheinbar so heterogenen und doch innerlich so zusammengehorigen 
Erscheinungen gliicklich beseitigt hatte, und an dessen Stelle dann durch 
Hinzufiigung der Mischzustande und durch Aufgabe der Involutions- 
melancholie ein einheitliches und im wesentlichen doch wohl charakteri- 

Gaupps Zentralbl. 1906, S. 880. 
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siertes Ganze geschaffen worden war — das soil wiederkehren, mit grad- 
liniger Entwicklung zur alien Wernickeschen Psychiatrie mit ihren 
„vielen kleinen Topfen 44 . Und das alles bloB darum, weil sich heraus- 
gestellt hat, daB der manisch-depressive Symptomenkomplex nicht 
eine Krankheit sui generis ist, sondem eben nur ein Symptom, das auch 
bei anderen Erkrankungen vorkommen kann, genau so, wie man das 
auch bei dem hysterischen Symptomenkomplex z. B. gesehen hat. 
Deshalb aber diese ganze Kraepelinsche Errungenschaft aufgeben, 
das hieBe doch das Kind mit dem Bade ausschiitten, und es scheint 
hier wirklich der Ruf angebracht: Zuriick zu Kraepelin! 

Einige Punkte von mehr nebengeordneter Bedeutung seien vielleicht noch 
ganz kurz beriihrt. Trotz aller Unterscheidungsvereuche kann auch Kleist die 
Tatsache nicht aus der Welt schaffen, daB wir mit einer gleitenden Skala zu rechnen 
haben, die von den autochthonen Erscheinungen, bei denen „innere Griinde 44 
(endokriner Art z. B.) den „AnstoB zur Schwankung gegeben 41 , iiber die endo- 
genen und tiber die Falle, in denen (wie bei Lues cerebri, Himnarben, Paralyse, 
Epilepsie u. a.) gewisse „psychische Funktionskomplexe 44 nur „labil gemacht 44 
wiirden, hinftihrt zu der „reaktiven Labilitat 44 , die sich aber mit der autochthonen 
sehr wohl in einem und demselben Menschen zusammenfinden kann, ganz ab- 
gesehen davon, daB das Symptomenbild bei alien diesen verschiedenen Labilitaten 
oft genau das gleiche ist. Es ist das alte Problem, das schon Birnbaum zu ldsen 
versucht hat, und ich muB gestehen, daB mir dessen Auffassung wesentlich natiir- 
licher erscheint: Die Hauptsache ist und bleibt die angeborene Veranlagung 
(ob man diese nun „endogen“ nennt oder „Labilitat 44 oder sonstwie, ist wohl nur 
eine Frage der Nomenklatur) — und es ist an sich zunachst ziemlich gleichgiiltig, 
ob diese Veranlagung, dieser in verschiedener Starke und Ansprechbarkeit bereit- 
liegende Symptomenkomplex durch autochthone, endokrine, vagotonische, 
toxische, infektiose, organische, traumatische, psychische oder sonstige Momente, 
durch besonders starke oder „individuell adaquate Reize 44 „zum Schwanken 
gebracht 44 , „labil gemacht 44 , „ausgelost 44 , „zu krankhafter Intensitat gesteigert 
usw. usw. wird. FlieBende Ubergange uberall, jede Art der Kombination ist 
mdglich, scharfe Grenzlinien sind praktisch eine Utopie, nominatio fit a potion, 
Bumkes „Orientierungspunkte 44 w'aren auch hier ein ganz passender Vergleich. 

Insbesondere steht Kleist hier auch auf dem Standpunkt Stranskys, daB 
bei Himverletzungen und -narben usw. nicht diese selbst jenen Komplex direkt 
auslbsten, sondern nur die „Empfanglichkeit verschiedener Himteile fur die ihnen 
besonders zugeordneten Giftstoffe erhdhten 44 , also nur indirekt wirkten, eine 
Auffassung, der ich in meiner Arbeit (S. 68) ausdriicklich entgegengetreten war. 

Es finden sich also neben der auffallenden Ubereinstimmung in 
vielen Dingen doch recht tiefgreifende Unterschiede zwischen der Auf¬ 
fassung Kleists und der meinigen. AuBerdem aber scheint Kleist 
auf seine damaligen Ausfiihrungen vor der Veroffentlichung meiner 
Arbeit selbst recht wenig Wert gelegt zu haben. Weitere Konsequenzen, 
so wie 1920, hat er friiher meines Wissens nicht daraus gezogen, er hat, 
so viel ich zu viberblicken vermag, weder lebhafte Zustimmung noch 
Widerspruch erfahren, und seine Ausfiihrungen waren in all den Jahron 
derartig in Vergessenheit geraten, daB sogar sein eigner Schuler Ewald 
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keine Ahnung davon hatte, daB er in seiner ausfiihrlichen Polemik 
gegen mich die z. T. so ahnlichen Anschauungen seines friiheren Lehrers 
mit keinem Wort erwahnt und sehr erstaunt war, als ich ihn spater in 
personlichem Gesprach darauf aufmerksam machte. 

Es liegt mir natiirlich vollkommen fern, hier den unbescheidenen 
Vergleich zu wagen, es habe der Prioritat des Kolumbus doch keinen 
Abbruch getan, daB die Norweger schon lange vor ihm einmal in Amerika 
gewesen waren, ich mochte im Gegenteil den Hauptwert nicht darauf 
legen, daB Kleists Arbeit damals und in der Folgezeit nicht die ihr 
geblihrende Beachtung gefunden hat, sondem darauf, daB doch ganz 
grundlegende Unterschiede unsere beiderseitigen Anschauungen trennen. 
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Zur Klinik und Pathogenese des dystrophischen uniyersellen 

Infantilismus. 

Von 

Dr. S. Hirsch, 

Oberarzt. 

(Eingegangen am 29. Juli 1921.) 

I. 

Als eine der Ursachen des allgemeinen Infantilismus, d. h. derjenigen 
Entwicklungsstorung, die den ganzen Organismus auf kindlichem Typus 
zuriickbleiben lafit, bezeichnet Anton die Verkiimmerung in schlechten 
hygienischen Verhaltnissen und durch mangelhafte Ernahrung des 
Kindes. Bei einer vom klinischen Gesichtspunkt aus eingestellten 
atiologischen Gliederung ist es heute noch allgemeiner Brauch, den 
exogenen dystrophischen Infantilismus in einen gewissen Gegensatz 
zu stellen zu dem endogenen, auf einer Stdrung der Funktion endo- 
kriner Driisen beruhenden Infantilismus, wie er von franzosischen 
Autoren, besonders Brissaud zuerst beschrieben worden ist 1 ). Es 
sind aber in neuerer Zeit besonders die Untersuchungen Harts und 
seiner Schuler gewesen, die den Mechanismus der bei der Ausbildung einer 
„Verkiimmerung' 4 wirksamen Krafte aufdeckten. Hierbei ist in erster 
Linie der Anteil des endokrinen Systems am Zustandekommen infantiler 
Zustande ins richtige Licht gesetzt worden. Wenn Tandler 1914 
den Satz aufstellte, daB das Milieu zunachst die Funktion der endo¬ 
krinen Driisen und erst durch diese das Soma verandere, so haben 
gerade die neueren experiraentellen Forschungen iiber das Wesen des 
Infantilismus seine Giiltigkeit erwiesen und seine prinzipielle Bedeutung 
unterstrichen. ,,Die Einpassung des Individuums in die Lebens- 
bedingungen seiner Umwelt wird, wie Hart jiingst ausfiihrte, durch 
eine Regulation gewahrleistet, die ihrerseits durch das endokrine Sy¬ 
stem entscheidend beherrscht wird. Einflusse der Ernahrung, des Klimas 

Siehe hierzu die Darstellungen von Peritz, Freund und v. d. Velden. 
Unter anderem ist auch in einer nach Abschlufi dieser Arbeit vorliegenden neuesten 
Abhandlung von Brandis (Dtsch. Arch. f. klin. Med. 13 €, Nr. 13, S. 323) diese 
Trennung durchgef iihrt. 
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und dcs Milieus werden nur wirksam durch Vermittlung des endo- 
krinen Systems." 

Fiihrten somit die experimentellen biologischen Untersuchungen 
zur Pathogenese des Infantilismus zu bestimmten eindeutigen Ergeb- 
nissen und gewissen grundsatzlichen Formulierungen (s. hierzu die 
Arbeiten vonTandler und GroB, L. Adler u. a.), auf deren allgemeine 
biologische und konstitutionspathologische Bedeutung hier nicht naher 
eingegangen werden kann, so ist demgegenuber die klinische Forschung 
noch recht weit zuriickgeblieben. Die Schwierigkeiten bei der klinischen 
Erfassung des Problems des Infantilismus — wir sprechen hier nur von 
dem einigermaBen klinisch festgelegten Syndrom des universellen 
Infantilismus 1 ) — liegen in der Natur der Sache. Es ist klar, daB hierbei 
besonders die Immanenz des Entwicklungsablaufs der Lebenserschei- 
nungen eine Rolle spielt, die gewohnlich, bei der Beobachtung fest- 
charakterisierter Krankheitsbilder, bei Infektionen, Intoxikationen 
sowie bei Storungen und Ausfallen ganz bestimmter Funktionen als 
eine gegebene Konstante unberiicksichtig bleiben kann. Ist es schon 
schwer, den physiologischen Entwicklungsablauf, das Alter, das Waehs- 
tum des Individuums in den Bereich der klinischen Beobachtung 
mit einzubeziehen, so wachsen die Schwierigkeiten, wenn diese Vorgange 
der Entwicklung selbst pathologisch verandert sind. Hier macht sich 
der Mangel von im Experiment gegebenen ubersehbaren Kausalzu- 
sammenhangen geltend. Die Annaherung klinischer Beobachtungen 
an die Ergebnisse der experimentellen Pathologie ist aber nicht nur 
vom Standpunkte der Klinik aus wxinschenswert. Gerade fur die ex- 
perimentelle Forschung ist, wie Hart neuerdings wieder betont, die 
Mitteilung klinischer Beobachtungen aus diesem Gebiete wichtig; 
dies um so mehr, wenn sich die klinischen Beobachtungsbedingungen 
denen des Experimentes — wie es unter Kriegsverhaltnissen haufig 
geschah — nahern. 

Die Erforschung der Einwirkung exogener Faktoren auf die all¬ 
gemeine korperliche Entwicklung hat als neuartige klinische Beo- 
bachtungsrichtung bisher noch wenig Ergebnisse gezeigt. Die Moglich- 
keiten der Beobachtung sind eben nur selten einwandfrei gegeben. 
In praxi kommt es darauf an, festzustellen, welche Einwirkungen 
(lurch die gleiche exogene schadigende Ursache bei gleichen Wirkungs- 
bedingungen bei moglichst vielen Individuen verschiedener Ent- 


*) Hinsichtlich des partiellen Infantilismus diirfte es ein eigentlich klinisches 
Problem noch nicht geben. Heine Infantilismen sind im wesentlichen Gegenstand 
biologLscher, entwicklungsmechanischer Foi-schung. Auf dieser Uberlegurg diirf- 
ten vor allem die Bedenken, die gegen die klinische Anwendung des Begriffs 
,.Infantilismus" von manchen Autoren erhoben werden, beruhen (s. hieriilier 
<lie Anmerkung am SchluB dieser Arbeit). 
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wicklungsalter hervorgerufen werden. Hier versuchten wir jiingst zu 
zeigen 1 ), wie die unter den Einfliissen der Blockade aufgetretenen so- 
genannten Kriegsosteopathien in ihrem auBeren SymptomenbiJde 
und Verlauf durch die Dispositionen des Alters und Geschlechts in 
entscheidender Weise beeinfluBt worden sind. Gerade die Tatsache. 
daB hier gleiche Ursachen das gleiche Organsystem bei Individuen 
verschiedener zum Teil weit auseinander liegender Lebensalter er- 
schiitterten, lieB nach unserer Ansicht eine Fiille von Fragen konsti- 
tutionspathologischer Natur entstehen. Dariiber hinaus aber diirfte 
diese Beobachtung das alte Osteomalacie-Problem, unsere bisher noch 
recht wenig klaren Vorstellungen uber die Beziehungen zwischen 
Rachitis und Osteomalacie und den AJtersknochenerkrankungen in 
eine kritische Beleuchtung versetzt ha ben. Es scheint, daB unter dcm 
EinfluB dieser Kriegsbeobachtungen die Bedeutung des dispositionellen 
Zustandes des Knochens fur die Pathogenese der Osteopathien vor 
alien anderen Momenten in den Vordergrund tritt, und daB wir uns 
damit alteren Theorien, die die Einheitlichkeit des pathogenetischen 
Gesehehens unterstreichen, nahern. Diirften auch heute die alten 
Recklinghausenschen Anschauungen allgemein als zu weitgehend 
abgelehnt werden, so weisen die umfassenden, ohne Beriicksichtigung 
der Kriegsosteopathien gewonnenen neuesten Ergebnisse Loosers 
ebenfalls in diese Richtung. 

Es waren aber auch die zahlreichen Beobachtungen liber Kriegs- 
osteopathien 2 ), die die Beziehungen zwischen Knochenerkrankungen 
und endokrinem System, deren Diskussion seit Jahrzehnten ohne 
wesentliche Ergebnisse verlauft, immer wieder betonten. Nach allem, 
was bisher hiertiber mitgeteilt ist, erscheint zur Erklarung der Hinweis 
auf die eingangs erwahnten Anschauungen Tandlers und Harts 
iiber die eigentiimliche Mittlerstellung des endokrinen Systems zwischen 
exogener Schadigung und Somavcranderung sehr naheliegend. 

Gelegentlich der Beobachtung der sogenannten Kriegsosteopathien 
ist es aufgefallen, daB es sich bei den von Kriegsosteopathie befallenen 
Adoleszenten vornehmlich um Individuen von lymphatischem bzw. 
infantilem Habitus handelte 3 ). Haufig waren es junge Manner, bei denen 
die Berufswahl in einem eigenartigen MiBverhaltnis zu ihrer allgemeinen 
Korperbeschaffenheit stand. Von manchen Autoren wurde geradezu 
die Belastung durch zu schwere Berufsanforderungen pathogenetiseh 
fur die Ausbildung der Stbrungen des Knoehenwachstums von meist 
ausgesprochen rachitischem Charakter in den Vordergrund gestellt 

x ) a- a. O. 

2 ) S. Wenkebach, Porges und Wagner, Schlesingtv. Alwens, 
Fromrae, Simon u. a. 

3 ) S. hierzu auch Lehnerdt. 
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(s. Fro mine, Simon). Im Gegensatz zu Anschauungen, die auch 
friiher schon das Nebeneinanderhergehen von spatrachitischen und 
infantilistischen Symptomen registrieren, konnte der Gedanke auf- 
kommen, daB irgendwelche engere Beziehungen zwischen Rachitis 
tarda und Infantilismus, der sich vor allem als Hemmung der Puber- 
tatsentwicklung manifestierte, bestanden, und zwar derart, daB mog- 
licherweise nicht die Rachitis, sondern der Infantilismus als prim are 
Krankheitseinheit aufzufassen sei. Diese letztere Anschauung muBte 
an Uberzeugungskraft gewinnen, als sich unter der relativ geringen Anzahl 
von Adoleszenten unserer Anstalt die Falle allgemeiner Entwicklungs- 
hemmunghauften 1 ). Es kamen im Laufe von dreiviertel Jahren 12solche 
Falle zur Beobachtung, teils mit, toils ohne ausgesprochen rachitisehc 
Knochenveranderungen. Im folgenden seien einige typische Kranken- 
geschichten auszugsweise wiedergegeben. 

II. 

Fall l 2 ). Gustav He., 19 Jahre alt, Schmied. Mutter im Wochcnbett ge- 
storben. Ein 17jahriger Bruder von kleinem Wuchs. Selbst angeblich bis auf 
Seharlach nie krank gewesen. 1905 Entfernung eines Nasenpolypen. Seit Januar 
1919 mit Schmerzen im Kreuz und in den Knien erkrankt (Rachitis tarda). — 
B e f u n d: 1,52 m groBer Junge. Reichliches Fettpolster, past-dees Aussehen. Bart - 
wuchs sehr gering (hat sich bisher 2mal rasieren lassen). Achselhaare sehr spar- 
lich, ebenso horizontal abschneidende Schamhaare. Dicke, wulstige Lippen, Xase, 
Zunge. Beiderseits Hypertrophie der Tonsillen. Schilddriise nicht palpabel, Puls 
dauernd um 55 pro Minute. Blutdruck 130/60 mm Hg. Organe der Brust- und 
Bauchhohle ohne krankhaften Befund. Lebhafte Sehnen- und Periostreflexe an 
den oberen und unteren Extremitaten. Im Blute Lymphocytose. Im Rontgenbilde 
zeigt sich die Epiphysenlinie am Femur breit, unregelmaBig, nicht verknochert. 
I)ie Sella turcica war tief ausgebuchtet. Thyreoidintherapie und Implantation 
von Schilddriisengewebe unter die Bauchhaut hatten keinen Erfolg. Die Rachitis 
ging unter Ruhe und guter Ernahrung zuriick. 

Fall 2. Ernst Schm., 18 Jahre, Mechaniker. Mutter und 3 Geschwister an 
Tuberkulose gestorben. Mit 10 Jahren Drtisenschwellungen am Halse. Jetzigc 
Krankheit begann im September 1920 mit „ruckweisem Heraustreten der Brust“. 
Hatte keine englische Krankheit. Wahrend des Krieges Hilfsarbeiter bei der 
Eisenbahn. — Befund: Infantil aussehender Bursche mit reichlichem Fettpolster. 
Korperproportionen pueril. Trommelbauch. Achselhaare fehlen. Auch sonst am 
ganzen Koiper mangelnde Behaaiung. Genitale ganz gering behaait. Tonsillen 
haselnuBgroB, zerkliiftet. Thorax asymmetrisch. Auffallend groBe Hande und 
FiiBe. Innere Organe ohne krankhaften Befund. Rontgenaufnahme der Unterarme: 
Epiphysenfugen offen, Konturen sind etwas gewellt und unscharf. Deutliche 
\’erkalkungszone im distalen Diaphvsenende. Bei dem Pat. trat bei therapeutic 


1 ) Bezeichnendei^weise fanden sich unter dem fast gleichen Material unserer 
Anstalt im Jahre 1915 nur einzelne Patienten mit Infantilismen. Reine Formen 
von Infantilismus konnten nicht festgestellt werden (s. bei Koch a. a. O.). 

-) Fall 1 wurde bereits in einer fruheren Arbeit (Miincli. med. Wochenschr. 1920, 
S. 1087) veroffentlicht. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Klinik umi Pathogenese des dystrophischen iinivcrsellcn Infantilismus. 351 

scher Anwendung von Adrenalin jedesmal eine ungemein starke Allgemeinreaktion 
(Blasse. Kopf- und Magenschmerzen, SchweiB, Cbelkeit) auf. 

Fall 3. Hermann K., 19 Jahre alt. Vater an Herzleiden, Mutter an Krebs 
gestorben. Von Beruf Bureaugehilfe. Seit 1916 angeblich in der Entwicklung 
zuriickgeblieben. Seit dieser Zeit auch haufig Schmerzen an den Rippen und an 
derWirbelsaule. — Be fund: Mittelgrofi, blaB. Macht seiner Entwicklung nach zu 
beurteilen, den Eindruck eines Sechzehnjahrigen. Sekundare Geschlechtsmerkmale 
sehr schwach ausgebildet. Genitalbehaaiung sehr diirftig. Achselhaare fehlen. 
Rechter Daumen weist ein voll ausgebildetes III. Interphalangealgelenk auf. In die- 
sem wie im II. Gelenk steht der Daumen ulnarwarts gerichtet. Linker Daumen 
ebenfalls im Interphalangealgelenk II ulnarwarts gerichtet und in der Gesamt- 
entwicklung deutlich zuriickgeblieben. Pat. gibt an, daB sein Vater und eine Nichte 
seines V r aters ebenfalls an einer solchen MiBbildung der Daumen leide. Tonsillen 
etwas vergroBert. Dermographismus. Lebhafte Sehnenreflexe. Innere Organe 
ohne krankhaften Befund. Schwitzt sehr stark. Rdntgenbefund des Unterarms: 
Epiphysenfuge am distalen Ende des Radius und der Ulna noch nicht geschlossen. 
Wahrend der Beobachtung zeigte sich eine auffallige Labilitat der Pulsfrequenz. 
Einmal trat ohne erkennbare Ursache ein kurzdauemder Urticariaanfall auf. 
Gewlcht betrug anfangs 47,5 kg und stieg innerhalb 10 Wochen auf 53,6 kg- 

Fall 4. Franz W., 20 Jahre alt, Arbeiter. Vater an einem Lungenleiden 
gestorben, 1 Bruder leidet an Knochentuberkulose. War selbst friiher angeblich 
stets gesund. Leidet seit Mitte 1919 an rheumatischen und asthmatischen Be- 
schwerden. Die Mutter des Pat. gibt an, er sei vor dem Kriege stets ordentlich 
gewesen, seit Beginn seiner kOrperlichen Leiden sei es mit ihm sc hi i mm. Er be- 
wege sich viel in schlechter Gesellschaft und lasse sich zu schlimmen Streichen 
verleiten. Pat. stand im Laufe der letzten 2 Jahre 2 mal wegen Einbruchs vor 
Gericht. — Befund: Der Pat. macht den Eindruck eines 16jahrigen Jungen. Er- 
nahrungszustand gut. GrflBe 1,49 m. Lymphatischer Habitus. Erschwerte Nasen- 
atmung. Beiderseits deutlich Chvostek. Tonsillen beiderseits hypertrophisch. 
Am Halsunterkieferwinkel beiderseits Driisenpakete. Behaarung in den Achsel- 
hohlen und an den Pubes normal, letztere schneiden quer ab. Bartwuchs sehr 
sparlich. K6rper sehr schwach behaart. Uber den Lungen zeitweise viel Schnur- 
ren und Giemen zu h6ren. Els besteht eine erhebliche Eosinophilic (bis 13,5° 0 ), 
die 6 Wochen lang anh&lt. Respiratorische Arhythmie. Der ROntgenbefund 
am Unterarm ergab sehr weite Epiphysenfugen mit leicht gewelltem Rande. Pat. 
ist psychisch sehr ruhig, sehr leicht lenkbar, neigt zu Eigentumsdelikten (hem- 
mungsloser Psychopath). 

Fall 5. Michael Me., 18jahriger Schlosser. Vater an Asthma, Mutter an 
Wassersucht gestorben. 5 Geschwister. Angeblich friiher nicht emstlich krank 
gewesen. Jetzige Krankheit begann mit „Gelenkrheumatismus“ im Jahre 1919. 
Pat. hat noch nie Pollutionen gehabt. — Befund: GroBe 149cm. Vollkommen 
kindlicher Kdrperbau. Knabenstimme. Infantiles Genitale, glatte haarlose, 
marmoriert aussehende Haut. Schamhaare sehr sparlich. Achselhaare und Bart* 
haare fehlen. Dermographismus. Eis besteht ausgesprochene Schraerzhaftigkeit 
im rechten Bein. Watschelnder Gang. Die Rontgenaufnahme des Knies zeigt 
eine nicht geschlossene Epiphysenlinie von welligem Verlauf mit einigen becher- 
formigen Aushdhlungen und mit periossaler Osteophytbildung. Mehrcre parallel 
verlaufende Verkalkungslinien in der Diaphyse. Am nicht schmerzhaften Hand*, 
gelenk zeigt sich ebenfalls eine offene Epiphysenfuge. Praparatorische Ver- 
kalkungszone verwaschen, ausgefranst. Das Diaphysenende ist becherfOrmig 
ausgebuchtet. Das KOrpergewicht betrug anfangs 35 kg, sp&ter 37,7 kg. Der 
Puls zeigte durchweg Beschleunigung, zwuschen 80 und 102. 
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Fall 6. Philipp P. 19 Jalne alt. Kaufmann. Anamnestische Angaben er- 
geben nichts Besonderes. Seit Winter 1918 zunehmende Schmerzen in den 
Beinen. — Be fund: Hagerer, aufgeschossener junger Mann. GroBe 1.65 in. 
Gewicht 46,3 kg. Status asthenicus. Sehr schwacher Bartwuchs. Sparlich 
entwickelte Achselhaare. Korper im ubrigen bis auf Schamhaare nicht 
behaart. Die kiihle, besonders an den Extremitaten etwas cyanotisch ver- 
fiirbte Haut zeigt marmoriertes Aussehen. Beiderseits leichter Exophthal- 
nius. Stark hypertrophische und zerkliiftete Tonsillen. Psychische und 
mechanische tj be rerregbarkeit der Vasomotoren. Steigerung der Sehnen- und 
Periostreflexe. Puls dauernd beschleunigt. Bei galvanischer Reizung der 
Muskulatur des Oberarms tritt der KathodenschlieBungstetanus bei sehr ge- 
ringen Werten auf. Rontgenaufnahme des (nicht schmerzhaften) Unterarms er- 
gibt: Epiphysenfuge noch nicht geschlossen. Begrenzung der Fuge wellenformig 
und unscharf. Periostaler Osteophyt am distalen Radiusende, medial. Am distalen 
Ende der Ulnaepiphyse becherfdrmige Aufhellung und feine, zackige Auslaufer. 

Fall 7. Ernst T., 16Jahrealt, ohne Beruf. Familienanamnese ohne Besonder- 
heiten; Pat. gibt an, daB ein 12jahriger Bruder von ihm genau so groB wie er sei. 
Pat. hatte als Kind Raehitis. Pat. ist seit l / 2 Jahre lungenkrank. Er klagt liber 
Atembeschwerden. — Be fund: GroBe 132,5 cm. Vollig kindliche Formen, In¬ 
fantile Stimme. Infantiles, unentwickeltes Genitale. Keine Behaarung am ganzen 
Korper. Hypertrophische, etwas zerkliiftete Tonsillen. Einzelne Drusenpakete 
am Halse. Zahne rachitisch. t)ber den Lungen diffuse, in der Hauptsache bronehi- 
tische Gerausche. Respiratorische Arhythmie. Schilddriise nicht palpabel. Leb- 
hafte Sehnenreflexe. Im Rontgenbild zeigt sich am Unterarm offene Epiphysen¬ 
fuge mit etwas gewellten Randern (keine ausgesprochene f rise he, rachitische Ver- 
anderung). Dermographismus sehr stark ausgesprochen. Auch psychisch erweist 
sich der Pat. vollig auf der Stufe eines 10—11 jahrigen Knaben. 

Fall 8. Adolf R., 18 Jahre alt, Diener. Vater angeblich nervenkrank, Trinker. 
3 Bruder litten an Blasenleiden und jjFischschuppenkrankhett*. Ein jetzt 
20jahriger Bruder ist ebenfalls in der Entwicklung zuriickgeblieben, hat noch gar 
keinen Bartwuchs. — Der Pat. ist bis zu seinem 14. Lebensjahre im Waisen- 
hause ei-zogen. Seit Geburt bestand die Fischschuppenkrankheit. Er hatte 
englische Krankheit, lernte erst mit 2 Jahren laufen. In der Schule lernte er nicht 
besonders gut. Anfang 1920 erkrankte er mit Husten, Schnupfen, Atembeschwer¬ 
den. Besonders nachts heftiger Luftmangel. Diese Beschwerden nahmen dauernd 
zu, so daB er seinen Beruf als Hoteldiener nicht mehr ausftillen konnte. Pat. 
trinkt und raucht nicht. Hat noch nie sexuelle Erregungen oder Pollutionen ge- 
habt. — Be fund: Hagerer, aufgeschossener junger Mann von sehr diirftigem 
Kraftezustand. Am Bauehe und an der Innenseite der Oberschenkel symmetrisch 
angeordnete Ichthyosis. Kopfhaar ohne Besonderheiten. Achselhohle, Linea alba 
vollig haarlos. sparliche horizontal abschneidende Schamhaare. Kein Bartwuchs. 
Angeborcne rechtsseitige Sehnervenatrophie. Sprache gaumig. Nase rechts schlecht 
durchgangig. Rachenmandeln hypertrophisch. Am Unterkieferwinkel beider'seits 
Drusenpakete. tJber den Lungen hort inan schnurrende, giemende Gerausche. 
Innere Organe im ubrigen ohne krankhaften Befund. Sehnenreflexe beiderseits 
lebhaft. Dermographismus ausgesprochen. Auf Adrenalin tritt auBerordentlich 
starke Allgemeinreaktion auf. Die Hoden sind sehr klein. Das Rontgenbild des 
Unterarms zeigt nicht geschlossene Epiphysenfugen, ohne starkere Auzeichen 
rachitischer Stoning. Allmahlicher Ruckgang der asthmatischen Beschwerden 
unter Spasmopurin. 

Fall 9. Kurt Lo., 15 Jahre alt. Vater hat ein Lungenleiden. Ein Bruder 
ist an Lungenleiden gestorben. Von Beruf Lehrling. Seine Geschwister im 
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Alter von 12—15 Jahren sind ebenfalls klein, jedoch samtlich bo groB wie der 
Pat. L6. ist zum erstenmal im Juli 1919 an Atembeschwerden eikrankt. — 
Be fund: 129 cm groB, 26 kg schwerer Junge von ausgesprochen kindlichen 
Ktirperformen. Kindliche Behaarung am ganzen Korper. Das Genital© hat die 
GroBe wie etwa bei einem 5jahrigen Kinde. Stimme pueril. Beiderseits bohnen- 
groBe Halsdrusenpakete. Bei der Aufnahme besteht erhebliche Kurzatmigkeit. 
Man h6rt iiber beiden Lungen schnurrende, giemende Gerausche. Im Blutbild 
starke Eosinophilie (12%). t)brige Organe ohne Befund. Reflexe sehr lebhaft. 
Im RdntgenbUd des Sch&dels ist an der Sella turcica der Spalt z wise hen vorderer 
und hinterer Sattellehne sehr schmal. Der AdrenalinVersuch zeigt eine starke 
Allgemeinreaktion. Blutdruck dauemd sehr schwankend zwischen 70 und 95 mm Hg 
nach R.R. systolisch. Psychisch absolut kindliches V r erhalten. 

AuBer diesen in skizzenhaften Krankenblattausziigen wiedergegebenen 9 Fallen 
kamen noch 3 weitere Falle zur Beobachtung, die sich ebenso wie die geschilderten 
verhielten. 

Bei einer epikritischen Zusammenfassung der bei unseren Patienten 
gegebenen Symptome stehen im Vordergrunde Storungen der all- 
gemeineri Entwicklung mit erheblicher Verzogerung der nor- 
malen mannlichen Geschlechtsreife. Vollige Unterentwicklung 
zeigte das Genitale in 5 Fallen. Hier entsprach die GroBe der Hoden 
und des Penisschaftes derjenigen eines 5 bis 6jahrigen Kindes. In 
alien Fallen waren die sekundaren Geschlechtsmerkmale, dem Alter 
nicht entsprechend, in der Entwicklung gehemmt. Die Behaarung 
war ausgesprochen inf an til. Bartwuchs zeigte keiner unserer Patienten. 
Die Behaarung der Achselhohlen und in der Schamgegend war nicht 
vorhanden oder auffallend gering. Wo die Schamhaare sparlich vor- 
handen waren, schnitten sie mit einer charakteristischen horizontalen 
Begrenzung ab. Die Entwicklung des Kehlkopfes zeigte dementsprechend 
den Befund: puerile Stimme. Dem morphologischen Befund in der 
Genitalsphare entsprach die Entwicklung der sexuellen Funktionen, 
die in samtlichen Fallen zuriickgeblieben war. Pollutionen waren in 
den meisten Fallen bisher ausgeblieben, eine Libido war noch nicht 
vorhanden gewesen. Das Skelett wies sowohl hinsichtlich der Formen 
des Hohenwuchses wie im Epiphysenwachstum einen dem Lebensalter 
der Patienten nicht entsprechenden Entwicklungszustand auf. Bis auf 
Fall 4 und Fall 6, bei denen sich ein schmaler aufgeschossener Korper- 
wuchs mit dem fur den Riickstand der Geschlechtsreife charakteristi¬ 
schen Hohenwuchs der unteren Extremitaten verband, war das Hohen- 
wachstum auffallig zuriickgeblieben. So zeigten die 15 bis 18jahrigen 
die Korperformen 10 bis 12jahriger Knaben. Das Wachstum an den 
Epiphysengrenzen entsprach durchaus dieser allgemeinen Entwicklung 
der Skelett proportioned Es war deshalb geradezu selbstverstandlich, 
daB das Rontgenbild in alien Fallen den Mangel der Verknocherung 
an den Epiphysenlinien hervortreten lieB. In der Mehrzahl der Falle 
war die Begrenzung mehr oder vveniger unscharf, wellig. Die Grenzen 

7. f. d. g. Neur. a. Psych. LXXII. 23 
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zwischen dem physiologischen Pubertatswachstum und rachitischen 
Prozessen waren haufig nicht leicht zu ziehen. Neben der Feststellung 
der Apposition osteoiden Gewebes waren es besonders die subjektiven 
Beschwerden der Patienten, die hier den richtigen Weg wiesen. Wahrend 
sich so die rontgenologisch nachgewiesenen Storungen in den meisten 
Fallen nur als Komponenten der allgemeinen Hemmung der Puber- 
tatsentwicklung bei einer mehr kontrollmaBigen Untersuchung heraus- 
stellten, erwiesen sich die Falle 1, 2 und 4, zu denen noch ein vierter 
nicht ausfuhrlich veroffentlichter Fall hinzukommt, als ziemlich aus- 
gesprochene Formen von Rachitis tarda. Es muB aber hier schon 
besonders hervorgehoben werden, daB gerade dies die Patienten waren,. 
die einer schweren korperlichen Berufsarbeit ausgesetzt waren (Schmied, 
Mechaniker, Schlosser). Es lag nahe, daran zu denken, daB die rachi- 
tische Knochenstbrung hier unter Einwirkung schwerer mechanischer 
Belastung auf das infantile Skelett entstanden ist. Entsprechend 
der allgemeinen Entwicklungshemmung im korperlichen Bau wies auch 
der psychische Zustand unsrer Patienten ausgesprochen infantile 
Ziige auf. Intellektuell trat vor allem der Mangel an Reife in dem Fehlen 
einer dem Stande der Altersgenossen entsprechenden Urteilsfahigkeit, 
in starker Lenkbarkeit, in groBem Anlehnungsbedurfnis an die 
Umgebung hervor, ohne daB ausgesprochene Intelligenzdefekte nach- 
weisbar waren. Auf dem Gebiete des Affektlebens zeigte sich der 
Infantilismus in der Labilitat der Stimmung, der Gefiihle; die Patienten 
waren samtlich auBerordentlich leicht zu Tranen geneigt, sie be- 
schaftigten sich vorwiegend spielerisch. Sehr ausgesprochen war der 
Mangel an psychischer Reife bei dem Patienten W. (Fall 4), der durch 
seine groBe Leitbarkeit, Hemmungslosigkeit und seinen Mangel an 
Urteilsfahigkeit kriminell wurde. In sehr einleuchtender Weise tritt 
hier der Parallelismus von psychischer und physischer Entwicklungs¬ 
hemmung auch in ihrer Beziehung zum atiologischen Moment in einer 
Aussage der Mutter vor Gericht zutage, die die Schuld an der mora- 
lischen und korperlichen Schwache ihres Sohnes der mangelnden Pflege 
und dem gleichzeitigen Fehlen vaterlicher Erziehungseinflusse zuschob. 
Wie uns scheint, ist es gerade das Zusammentreffensomatischer 
und psychischerStorungen, durch das die Einheit des ganzen Syn¬ 
droms aufrechterhalten wird. In Gegensatz zu verwandten korperlichen 
Symptomenkomplexen ist gerade beim reinen Infantilismus diese Be¬ 
ziehung als eine notwendige und w r esentliche anzusehen 1 ). Insofern Uefern 
unsere Beobachtungen einen vielleicht nicht unwichtigen Beitrag zu dem 
noch sehr umstrittenen Komplex des psychischen Infantilismus. 

AuBer den als Entwicklungsstorungen charakterisierten Symptomen 
zeigten unsere samtlichen Patienten noch Storungen an anderen Organ- 

1 ) Siehe Jaspers, Matthes a. a. 0. 
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systemen. Es handelt sich um ziemlich einheitliche Affektionen des 
lymphatischen Apparates, des Nervensystems, insbesondere 
des vegetativen Apparates und des Systems der endokrinen 
Driisen. 

Durchweg fanden sich Anzeichen eines sogenannten ,,lympha- 
tischen Habitus 4 ': Vegetationen imNasen-Rachenraum, Hypertrophie 
der Tonsillen, Driisenanschweilungen am Unterkiefer und Hals. 

Die reflektorische Erregbarkeit war sowohl vom Periost als auch 
von den Sehnen aus gesteigert. Einmal fand sich bei einer gelegentlichen 
Priifung eine Herabsetzung der Schwelle fiir elektrofaradische Reizung; 
zw r eimal war das Facialisphanomen positiv. Vor allem aber erscheint 
das vegetative Nerve ns y stem funktionell beeintrachtigt. Starke 
Erregbarkeit der Vasomotoren, SchweiBsekretionsstorungen, Labilitat 
der Pulsfrequenz wiesen in diese Richtung. In den hierauf gepriiften 
Fallen zeigte sich starke Adrenalinempfindlichkeit. Die Hautdurch- 
blutung war oft schlecht; die Haut hatte haufig ein marmoriertes Aus- 
sehen. In einem Fall stellte sich plotzlich eine starke Urticaria ein. In 
einem Fall fand sich eine symmetrisch angeordnete Ichthyosis. In sehr auf- 
falliger Weise traten die Beziehungen zum Asthma bronchiale hervor. In 
‘ 4 Fallen bestanden ausgesprochen asthmatische Beschwerden, die 
sich erst in den letzten Jahren eingestellt hatten. 2 von diesen Patienten 
hatten eine ungewohnlich starke Eosinophilie, die offenbar im Verlauf 
der Anfalle starker hervortrat. Einer der unter asthmatischen Be¬ 
schwerden erkrankten Patienten sowie ein spater hinzugekommener 
Fall, dessen Krankengeschichte nicht veroffentlicht ist, hatten Tuberkel- 
bacillen im Sputum, doch handelte es sich bei beiden Patienten um 
gutartige fieberlose Prozesse von geringer Ausbreitung. Im Vorder- 
grunde standen bronchitische Erscheinungen. Beide Patienten verloren 
nach relativ kurzer Zeit die Bacillen und konnten als leichte, sehr 
aussichtsreiche Falle der Heilstattenbehandlung zugeflihrt werden. 
Uns erschien in diesen Fallen die Moglichkeit eines Kausalzusammen- 
hangs zwischen Asthma und tuberkuloser Infektion gegeben. Die 
Beziehungen des Asthmas zum Infantilismus sind bisher noch 
ganz ungeklart. Ob bei unsren Fallen das Asthma lediglich Aus- 
druck konstitutioneller Minderwertigkeit ist oder ob das auffallige gleich- 
zeitige Hervortreten mit den Zeichen der Entwicklungshemmung, 
der mangelnden Involution des lymphatischen Apparates eine direkte 
Abhangigkeit vom Mechanismus der infantilen Storungen bedeutet, 
hieriiber sind bei dem allgemeinen Stande des Asthmaproblems nur 
Hypothesen moglich. In der Literatur sind auffallenderweise wenig 
Angaben iiber das Zusammentreffen von Infantilismus und Asthma 
vorhanden 1 ). Ohne in naheliegende theoretische Erorterungen, ob das 

x ) Siehe hierzu v. Neusser, zitieit bei Bauer a. a. 0. 
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Asthma bei unsren Fallen als AuBerung einer Vagusneurose [im Sinne 
von H.Curschraann 1 )] oder ob es als Teilerscheinung einer lympha- 
tisch-arthritischen Konstitutionsanomalie (Bauer) aufzufassen ist 2 ). 
einzutreten, begniigen wir uns vorerst, hierdas merkwiirdige Zusammen- 
treffen von Asthma und Infantilismus zu registrieren. 

Fast in alien unseren Fallen war die Schilddriise auBerst schwach 
entwickelt; in einigen anderen Fallen waren Stigmata fur eine Stoning 
der Hypophysenf unktion vorhanden. Schien somit in alien 
Fallen eine Affektion der endokrinen Driisen. bzw. ihrer Funktionen 
vorzuliegen, so waren exakte Beweise fiir die Zusammensetzung der 
individuellen Blutdrusenformel nicht zu erbringen. Es sei schon in 
diesem Zusammenhang darauf hingewiesen, daB die therapeutisehe 
Anwendung hormonaler Substanzen in alien Fallen, in denen sie durch- 
gefiihrt wurde, versagte. 

Soweit verlaBliche anamnestische Daten zu erlangen waren, konnten 
wir unter unsren 12 Fallen 8mal Tuberkulose oder Nervenleiden in der 
Aszendenz mit Sicherheit feststellen. Samtliche Patienten sind unter 
auBerordentlich ungiinstigen hygienischen Verhaltnissen auf- 
gewachsen, insbesondere wahrend der Kriegsjahre. Von unsren 12 Patien¬ 
ten besaBen nur noch 3 beide Eltern. 5 sind elternlos aufgewachsen. 
In 4 Fallen konnten wir feststellen, daB die unter den gleichen Milieu- 
verhalt nissen aufgewachsenen Geschwister, soweit sie im Puber- 
tatsalter sich befanden, gleiche oder ahnliche Symptome wie unsere 
Patienten aufwiesen. 

Obschon unser Interesse von vornherein besonders darauf gerichtet war, 
den Zeitpunkt des Manifestwerdens der Symptome festzulegen, war 
es auBerst schwierig, hieriiber verwendbare Angaben von den Patienten 
oder ihren Angehorigen zu erlangen, besonders deshalb, weildie Umgebung 
der Patienten meist auf die Beobachtung eines langsam sich entwickelnden 
anormalen Zustandes nicht eingestellt ist. In den meisten unsrer Falle 
diirfte der Beginn auffalliger Symptome in den Winter 1919 zu legen 
sein. Hinsichtlich der weiteren Entwicklung unsrer Falle steht mir bisher 
nur die Erfahrung an einem Fall (4), den ich seit einem Jahre beobachte, 
zur Verfiigung. Der jetzt 21 jahrige Patient zeigt heute eine etwas 
starkere Genitalbehaarung, die Stimme ist tiefer geworden, der Bart- 
wuchs ist intensiver, doch sind die iibrigen Amzeichen infantiler Ent¬ 
wicklung noch unverandert vorhanden. 


a ) Unsere Bcobachtungen konnten die neuerdings von Curseli mann 
ausgesprochene Ansicht iiber ,,die endokrinen Grundlagen deg Bronchial- 
aathmas“ stiitzen. (Leider wurde mir diese Arbeit erst wahrend der Korrektur 
zuganglich.) 

2 ) Kritik und Diskussion der herrschenden Ansichten zu diesem Purikte 
bei Bauer a. a. O. 
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III. 

Treten wir nunmehr in eine Bewertung der geschilderten Symptome 
em, so diirfte unseres Erachtens, nach der gultigen klinischen Anschau- 
ung an der Diagnose eines reinen universellen Infantilisinus, soweit sie 
den gegenwartigen korperlichen und seelischen Zustand unserer Patienten 
erfaBt, kein Zweifel bestehen. Unter diesem Begriff werden jedenfalls 
gebrauchlicherweise die Zeichen des Stehenbleibens auf kindlicher Ent- 
wicklungsstufe, des unentwickelten Genitalapparates, der zuriickgeblie- 
benen sekundaren Gesehlechtsmerkmale, der mangelnden Vita sexualis, 
der Wachstumshemmung des Skeletts und der mangelnden Involution 
des lymphatischen Apparates zusammengefaBt 1 ). 

Erhebliche Schwierigkeiten bereitet die pathogenetische Deutung 
des Symptomenkomplexes. Hier macht sich vor allem der bereits in 
der Einleitung erwahnte Mangel einer einheitliehen atiologischen Glie- 
derung fiihlbar. Wenn Matthes in seiner bekannten Monographic 2 ) 
noch 1912 iiber die ,,mjt sehr zweifelhafter Berechtigung in der Literatur 
erwahnten auBeren Ursachen des Infantilismus 44 hinweggehen zu 
konnen glaubt, so diirften wir wohl heute, insbesondere auf Grand 
experimenteller Untersuchungen der letzten Jahre, die Mdglichkeit 
exogener Grundlagen des Infantilismus als gegeben ansehen. So un- 
verkennbar bei der Atiologie unserer Falle sich konstitutionelle Faktoren 
bemerkbar rnachen, so sprechen doch andererseits gewichtige Grunde 
dafiir, diesen universellen Infantilismus, wie wir ihn beobachteten, auch 
mit maBgebenden Einfliissen exogener Natur in Verbindungzu bringen. 
Zwar liegen Beobachtungen von anderer Seite in dieser Hinsicht bisher 
nicht vor, doch diirfte es keinem Zweifel unterliegen, daB der Infan¬ 
tilismus, mag er noch so sehr konstitutionell in einer minderwertigen 
Erbmasse der von uns beschriebenen Individuen begriindet sein, unter 
den ungiinstigen Wirkungen der Blockade in Erscheinung getretenist. 
Wir glauben wenigstens, daB das Zusammentreffen auBerst ungiinstiger 
hygienischer und Ernahrungsbedingungen mit dem Auftreten infan- 
tiler Ziige bei einer verhaltnismaBig groBen Anzahl von Individuen, 
deren Pubertatsentwicklung in die Blockadejahre fiel, kein rein zeitliches, 
zufalliges ist. Aus dieser tJberlegung heraus hielten wir uns berechtigt, 
von einem dystrophischen Infantilismus im Sinne Antons zu sprechen. 

Zur Kritik der pathogenetischen Zusammenhange mlissen wir 
die Beziehungen zwischen den infantilen Stigmata und den Sto- 
rungen des Knochenwachstums erortern. Die Bedeutung des 
Knochenwachstums fur das Hohenwachstum, die Hemmung des 
letzteren durch rachitische Storungen ist von padiatrischer Seite immer 

*) Siehe Fait a im Handb. d. inn. Med., Bauer a. a. O. 

2 ) A. a. O. 
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hervorgehoben worden 1 ). Auch Looser 2 ) stellt in seiner neuesten 
Arbeit fest, daB, wenn auch im Gegensatz zur klinischen Rachitis, bei 
der Rachitis tarda die Knochenstorungen das klinische Bild beherrschen, 
doch sehr haufig eine Hemmung der aUgemeinen Entwicklung beobachtet 
werden kann. Er spricht in diesem Zusammenhang von einem rachi- 
tischen Infantilismus, wobei die Rachitis geradezu als Ursache des 
Infantilismus dargestellt wird. Es ist imraerhin auffallig, daB Looser 
bei drei seiner Falle die Wachstumshemmung schon 2 bis 3 Jahre vor 
der Knochenschadigung und ihren Beschwerden beobachtete. Wir 
wollen an dieser Stelle nur darauf hinweisen, daB a priori der unmittelbar 
aus der rachitischen Knochenwachstumshemmung entstehende Zwerg- 
wuchs (wie wir ihn unter unserem Krankenmaterial relativ oft zu Ge- 
sicht bekommen), trotz gewisser infantilistischer Zuge, die sich haufig 
dabei finden, mit der reinen allgemeinen Reifungshemmung 
ebensowenig in einer engeren Beziehung steht, wie das Myxodem und 
der Kretinismus und andere Formen physischer und psychischer 3 ) 
partieller Infantilismen (Eunuchoidisraus, Idiotie u. a.). 

Wir glauben, daB das physiologische Knochenwachstum wie die 
pathologischen Skelettveranderungen, mogen sie noch so sehr als 
morphologische Hauptkomponente des auBeren Habitus ihre Bedeutung 
haben, an sich durch keine naheren Bindungen mit der allgemeinen 
Entwicklung des Organismus verkniipft sind als Funktionen anderer 
Organsysteme, und daB es nur die morphologische Eigenart des apositio- 
nellen Knochenwachstums ist, die ihm eine indicatormaBige 
Bedeutung fiir die Vorgange der Entwicklung zuerteilt. Wenn des- 
halb beim allgemeinen Infantilismus, bei unseren Fallen, Storungen am 
Knochensystem, oft als erste Symptome, imponieren, so miissen wir 
uns bewuBt sein, daB neben den auffalligen Knochensymptomen Ver- 
anderungen an anderen Organen, die nur weniger leicht erkennbar sind, 
schon lange bestehen konnen. Konnen wir somit fiir unsre Falle von 
Infantilismus eine primare Knochenstorung als unwahrscheinlich 
bezeichnen, diese vielmehr als Teilerscheinung (und nicht einmal als 
konstantes Symptom) der allgemeinen Entwicklung fiir geniigend 
geklart halten, so soil mit dieser Feststellung natiirlich nichts hinsicht- 
lich der allgemeinen Pathogenese rachitischer Prozesse prajudiziert 
werden. Es soil lediglich betont werden, daB die rachitische Knochen- 
storung starkeren oder geringeren Grades, daB das Offenbleiben der 
Epiphysenfugen 4 ) in dem von uns gegebenen Zusammenhang nicht mehr 

2 ) S. unter anderm Aron, Stettner. Literatur s. auch bei Sterling. 

2 ) A. a. O. auch Lehnerdt. 

*) t)ber die Beziehungen zvvischen Rachitis u. Idiotie s. bei Dollinger a. a. O. 

4 ) Die Beziehungen zwischen Epiphysenfugenfunktion und Hohenwuchs einer- 
seits, Spatreife andererseits sind noch keineswegs klar. S. bei No urath a. a, O. 
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zu bedeuten braucht als die spezifische Reaktionsweise des Knochen- 
gewebes gegeniiber der allgemeinen Entwicklungshemmung. 

Es ist bereits eingangs von der seit langera bekannten Bedeutung 
des endokrinen Systems fur die Pathogenese des Infantilismus 
die Rede gewesen. Es gilt heute als feststehende Tatsache, daB eine 
groBe Anzahl der sogenannten partiellen Infantilismen mit Anlage- 
storungen endokriner Driisen einhergeht. Ebenso sicher ist es, daB 
Erkrankungen endokriner Driisen oder der endokrinen Anhange des 
Geschlechtsapparates im spateren Lebensalter Krankheitsbilder hervor- 
zurufen imstande sind, die mit dem Infantilismus auffallende Ahnlich- 
keiten zeigen. Wir beobachten gerade gegenwartig zwei Falle in unserer 
Klinik, die beide naeh Art ihrer Korperbehaarung, der eine insbesondere 
auch nach der Ausbildung des Genitalapparates, pseudo-infantilistische 
Ziige aufweisen. Bei dem einen jetzt 32jahrigen Mann hat«ich die sehr 
auffallige Stoning des Haarwuchses im AnschluB an ein schweres 
physisches und psychisches Trauma herausgestellt (Granatkontusion 
und Gefangenschaft), bei dem anderen jetzt 45 jahrigen, friiher gesunden 
und zeugungsfahigen Mann, entwickelten sich ausgesprochene Zeichen 
von Eunuchoidismus um das 35. Lebensjahr unter dem EinfluB von 
Lues und Potatorium. — Wir miissen uns ebenso wie beim Skelett- 
system auch beim endokrinen Apparat seiner spezifischenReaktions- 
weise gegeniiber physiologischen und pathologischen Reizen bewuBt 
sein. Jedes Organ redet gewissermaBen in seiner eigenen ,,Sprache“ 
zu uns; hier liegt die Hauptschwierigkeit bei der Differenzierung atio- 
logischer Faktoren fur die Genese der Art krankhafter Zustande wie 
wir sie bei unseren Patienten vor uns haben. Gerade beim endokrinen 
System ist es bisher meist unmoglich, zu entscheiden, ob klinische 
AuBerungen seiner Stoning auf einer direkten anatomischen Lasion, 
ob auf einer Funktionsschwache primarer Natur oder aber, was sehr 
haufig vorkommen durfte, auf einer natiirlichen Gleichgewichtsein- 
stellung bei Erkrankungen anderer Organe beruhen 1 ). Fehlschliisse 
sind hier gerade bei der pathogenetischen Deutung des Infantilismus 
an der Tagesordnung. Besonders erscheint es nicht gerechtfertigt, 
die einfache Hypoplasie einer endokrinen Driise wie z. B. der Hypo- 
physe als Ursache des Infantilismus darzustellen. Mit demselben 
Recht kann in solchen Fallen das gleichfalls hypoplastische Genitale als 
Ursache der Stoning bezeichnet werden. Hier bleibt die atiologische 
Deutung im ,,Symptomenhaften“ stecken. 

Ober die Beeinflussung des endokrinen Systems durch e xogene 
Momente, insbesondere durch Faktoren des Milieus, ist bisher wenig 
bekannt, wenn man von den Schadigungen durch Infektionserreger 

l ) S. dieDiskussion liber die Frage der „pluriglandularen Insuffizienz* 4 (Claude 
und Gougerot) bei Bauer a. a, O. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



360 


S. ITirsch: 


Digitized by 


und Gifte absieht. In neuester Zeit sind jedoch wiederholt Storungen 
einzelner endokriner Diiisen unter dem EinfluB der Blockade beschrieben 
worden. Hinweise finden sich wohl zuerst in den an anderer Stelle er- 
wahnten Abhandlungen liber die Hungerosteopathien. Besonders sind 
es aber die Beobachtungen von Sehrt, Hinz, Peiser, die auf Schild- 
driisen- bzw. Nebennierenschadigungen als Blockadefolgen aufmerksam 
machen. Von einer ,,pradilektorischen Schadigung der Schilddriise'* 
durch Unteremahrung spricht neuerdings Curschmann, Er fand 
unter seinem Material, das vorwiegend altere Patienten betraf, auf- 
fallend haufig ,,Schilddrusenschwachlinge 4 \ Es scheinen ihm an Hand 
dieser Nachkriegsbeobachtungen Beziehungen zwischen Hungerodem 
und Myxodem gegeben zu sein. 

Auch bei unsem Fallen wies die ,,pluriglandulare Formel' 4 meistens 
auf eine Schwache der Thyreoideafunktion hin. Andererseits waren 
jedoch auch Symptorae von seiten der Hypophyse, der Epithelkorper, 
der Nebenniere bei einzelnen Patienten unverkennbar. Wir wissen 
aus dem Experiment, insbesondere aus den Untersuchungen Harts, 
Adlers u. a., daB Verfiitterung der Substanz einzelner dieser Driisen 
bei Amphibien hemmende oder fordernde Einflusse auf das Wachstum 
hat, daii sie unter gewissen Umstanden zur Ausbildung infantiler 
Formen und neotenischer Formen fiihrt. Diese Ergebnisse haben auf 
klinischem Gebiet dazu gefiihrt, bei Wachstumsstorungen durch Ver- 
fiitterung oder parenterale Zufuhr hormonaler Substanzen pathoge- 
netischeZusammenhange ex juvantibus aufzuklaren. DieSkep- 
sis, die von vielen Seiten diesen Unternehmungen entgegengebracht 
wurde, hat sich als vollauf berechtigt erwiesen 1 ). Die schematische 
Ubertragung biologischer Versuchsbedingungen auf die Klinik, die 
Gleichsetzung von experimented gesetzten Driisenausfallen mit einer 
klinisch ,,erschlossenen 44 Insuffizienz dieser oder jener Druse ist 
bereits a priori, wegen der mangelhaften Deutungsmoglichkeiten endo¬ 
kriner Storungen, wie das an anderer Stelle ausgefiihrt wurde, nicht 
gestattet. Sie bedeutet — und wir betonen das, weil man gerade die 
infantilistischen Storungen zum Objekt dieser Versuche und zur Ableitung 
entsprechender Schlusse heranzieht — recht eigentlich einen Denkfehler; 
wird es doch heute niemand mehr unternehmen, bei,, Insuffizienz 4 4 anderer 
Korperdriisen (etwa bei Storungen der Leberfunktion) sogenannte 
spezifische Organextrakte therapeutisch 2 ) zu verwenden. Selbst wenn 


a ) Einwandfreie therapeutische Erfolge waren seiten. S. unter anderm die 
neuerdings berichteten MiBerfolge in der auslandischen Literatur (Brock und 
Kay a. a. O., Brandis). 

2 ) Hinsichtlich der sog. Spezifitat endokriner Driisenextrakte sei hier nur 
kurz auf die Ergebnisse chemisch-physiologischer Untersuchungen hingewiesen 
(s. u. a. Rome is), sowie neuere amerikanische Arbeiten iiber die Wirkungsweise 
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anzunehmen ware, daB hinsichtlich des endokrinen Systems die Verhalt- 
nisse uberall so klar lagen, wie fur manche Autoren die Beziehungen 
zwischen Tetanie und Epithelkorper, so ist die Ubersehbarkeit doch 
noch weit entfemt von dem Grade unsrer Erkenntnis der Zusammen- 
hange auf anderen Gebieten (beispielsweise Leberfunktion und Dia¬ 
betes). Die Methode, klinisch die Wirkungsweise der endokrinen 
Driisen im Aufbau und Haushalt des Organismus aufzuklaren, ist bisher 
noch nicht gefunden. Ihre dominierende Bedeutung laBt sich vorerst 
nur erschlieBen. Fur den Stand des Problems ist es immerhin bezeich- 
nend, daB wenn Bauer in seiner bekannten Monographie, der wohl 
von den meisten Forschem geteilten Uberzeugung Ausdruck gibt, 
daB die ,,Partialkonstitution der Blutdrvisen der Gesamtkonstitution naher 
steht als die irgendwelcher anderer Organe“, er der zusammenhangenden 
Schilderung dieser Blutdrusenwirkungen, dem Stande der Forschung ent- 
spiechend, kaum den zwanzigsten Teil seines Werkes widmen kann. 
Die Beobachtungen der Kriegsfolgekrankheiten einerseits, die Er- 
gebnisse experimenteller Forsehungen hinsichtlich der Wirkungen 
von Milieufaktoren (Temperatur, Sonnenlicht, Emahrung) anderer- 
seits weisen immerhin dem endokrinen System in der Pathogenese der 
von uns beschriebenen Falle eine bestimmte Stellung zu. Wir glauben, 
daB gerade die von uns beschriebenen Formen von Infantilismus die 
Richtigkeit des von Hart vertretenen Grundsatzes bestatigen, wonach 
die Einpassung des Individuums in veranderte, also auch 
schlechtere Er nah r u ngs bed ing ungen und Mi lieu ver halt- 
nisse beherrscht und reguliert wird vom endokrinen System. 
Wohl alle sogenannten Blockadekrankheiten erwiesen sich als Schaden 
unter gestortem regulatorischen EinfluB des endokrinen Systems. Inwie- 
weit die Regulationsstorung uberhaupt erkennbar ist, hangt ab vom 
Grade ihrer Schadigungund von der Angreifbarkeit des Regulations- 
apparates, die ihrerseits direkt abhangig ist vom dispositionellen und 
konstitutionellen Zustand des endokrinen Systems. Es ist somit ohne 
weiteres klar, daB zur Zeit der mangelhaften Entwicklung und Differen- 
zierung des endokrinen Apparates, intrauterin und in fniher Kindheit, 
ungiinstige duBere Verhaltnisse wohl Schadigungen bestimmter Organe 
hervorrufen konnen, aber meistens auf die allgemeine Korperbeschaffen- 
heit zu dieser Zeit nicht den EinfluB haben, denen man ihnen nach den 
Verh&ltnissen in spateren Lebensabschnitten zuerkennen wiirde. In 
dieser Hinsicht stimmen die Ergebnisse von Beobachtungen aus der 
heutigen Zeit mit denjenigen aus friiheren schlechten Zeiten iiber- 

der Histamine (z. B. Abel und Nagayama). In die gleiche Richtung weisen ja 
seit langerer Zeit die Ergebnisse der Untersucbungen liber „leistungssteigemde“ 
Effekte parenteral einveileibter Substanzen (s. Arbeiten von Weichhard, 
R. Schmidt u. a.). 
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ein 1 ). Andererseits wird in einem Entwicklungszustand groBerer 
Labilitat der endokrinen Funktionen, vor allem inder Pubertat sich 
der EinfluB sc hadigend ere xogener Fa ktoren in einer weitgreifen- 
den Regulationsstorung, in einer schweren Affektion der gesamten 
Korperverfassung bemerkbar machen. Dieser Grundsatz diirfte fiir alle 
derartigen Labilitatszustande, insbesondere auch fiir die Graviditat 
und das Klimakterium Geltung haben. (DaB uns in der klinischen Be- 
traehtung solcher Zustande der richtunggebende dominierende EinfluB 
der Dispositionen des Alters und Geschlechts auch diagnostisch weiter- 
fiihren kann, versuchten wir bei anderer Gelegenheit klarzulegen.) 

Zu diesen natiirlichen dispositionellen Momenten kommt aber, wie wir 
nach anamnestischen Feststellungen bei der Mehrzahl unsrer Patienten 
annehmen miissen, die konstitutionelle Schwache, die sich in der 
Belastung durch ,,ein Minus von Lebensenergie“ (Martius) auBert. 
Hierfiir sprechen vor allem die anamnestischen Angaben hinsichtlich 
sogenannter ,,Familienkrankheiten“. Im gleichen Sinne ist der Umstand, 
daB gleichaltrige Geschwister unter den gleichen ungiinstigen Bedin- 
gungen diesel ben oder verwandte Storungen aufwiesen, zu verwerten 2 ). 

Die Tatsache, daB samtliche Patienten mannlichen Geschlechtes 
waren, entspricht den Beobachtungen bei den Kriegsosteopathien der 
Adoleszenten, bei denen ebenfalls das mannliche Geschlecht iiberwog. 
Der Grund hierfiir ist bisher noch nicht klar. Mag es in unseren Fallen 
an der eigentiimlichen Zusammensetzung unseres klinischen Materials 
liegen, so haben wir doch auch zu berucksichtigen, daB die Abgrenzung 
des Normalen vom Pathologischen, was den Grad der Pubertatsent- 
wicklung betrifft — wie dies auch Aschner bei der Darstellung des 
weiblichen Eunuchoidismus hervorhebt, — bei der Frau oft sehr 
schwierig ist. Haufig verlauft der Infantilismus hier unter dem klini¬ 
schen Bilde einer Dysmenorrhoe, einer Chlorose. 

IV. 

Die von uns mitgeteilten Beobachtungen lassen sich bei epikritischer 
Wertung der Symptome, unter Einordnung in die Gruppe verwandter 
Syndrome und Beriicksichtigung der klinischen und experimentellen 
Erfahrungen der letzten Jahre dem klinischen Bilde des universellen 
Infantilismus zurechnen. Der Infantilismus ist als Folge der durch die 
Blockade geschaffenen ungiinstigen Ernahrungsbedingungen und 
hygienischen Verhaltnisse bei Individuen minderwertiger Kon- 

x ) Siehe Hofmann a. a. O. DaB einfache Inanition nicht ohne weiteres zu 
Atrophie der Organe fiihrt, ist durch anatomische Befunde wiederholt festgestellt 
worden (s. auch bei Krieger). Soweit Beobachtungen vorliegen, ist die intra¬ 
uterine Entwicklung der Kinder durch Kriegseinfliisse nicht beeintriichtigt worden. 

2 ) Neuerdings berichtet H. Claude iiber pluriglandulare Syndrome auf einem 
durch endokrine Debilitat vorbereiteten Boden. S. a. a. O. 
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stitution unter Vermittlung des im Labili tatszustand der 
Pubertat befindlichen endokrinen Apparates aufgetreten. 

Unter den Symptomen durften die Zeichen mangelhafter se- 
xueller Entwicklung, unvollkommener Involution des lym- 
phatischen Apparates, psychischer Unreife den Storungen 
des vegetativen Nervensystems und den Heramungen des 
Skelettwachstu ms koordiniert sein. Unter den Storungen 
neurotischer Natur war das Vorkommen von Asthma sehr auffallig. 
Insofem neben der allgemeinen Hemraung des Epiphysenwachstums 
rachitische Prozesse festzustellen waren, lag es nahe, daran zu 
denken, daB starkere mechanische Belastung durch Berufsanstrengung 
an der Ausbildung der Rachitis tarda, die hier nur als sekundares Krank- 
heitszeichen imponierte, beteiligt war. 

Hinsichtlich der Pathogenese ist der dystrophische universelle 
Infantilismus bei unsren Patienten als Regulationsstorung des 
Organismus, als eine Art konstitutioneller Entgleisung anzu- 
sehen. Hinsichtlich der Mitwirkung exogener Faktoren scheinen unsere 
klinischen Feststellungen die auf experimentell-biologischer Grundlage 
gewonnenen Anschauungen iiber die vermittelnde, regulatorische 
Wirkung des endokrinen Systems zu bestatigen. 

Wenn unsere Beobachtungen richtig sind, so diirfte damit der Beweis 
erbracht sein, daB die alte Gliederung des Infantilismus in endogenen, 
unter dem EinfluB des endokrinen Systems verlaufenden und exogenen 
Infantilismus, zwischen seinen endokrinen und dystrophischen Formen, 
nicht aufrechtzuerhalten ist. Es laBt sich vielmehr sagen, daB jeder 
reine universelle Infantilismus, der in der menschlichen Patholo¬ 
gic meistens als Pubertatshemmung imponiert, ein dystrophischer 
Infantilismus ist, bei dem neben auBeren exogenen Faktoren 
(hierher gehoren auch Tuberkulose und Stoffwechselstorungen) die 
allgem eine K or per konst it ution und der f unktionelle Zustand 
des endokrinen Systems entscheidend mitwirken. Von diesem 
Symptomenkomplex sollten die korperlichen und psychischen Storungen 
infolge Entartung oder Erkrankung einzelner endokriner Driisen (Myx- 
odem, Kretinismus, Zwergwuchs, Mongolismus, Idiotie) die ganze 
Reihe der auf erworbener Aplasie einzelner Organe beruhenden 
Symptomenbilder (z. B. Eunuchoidismus,) die in der Tat oft groBe 
Ahnlichkeiten mit einzelnen Ziigen des Infantilismus aufweisen, als 
partielle Infantilismen vollkommen getrennt werden 1 ). 

1 ) Manche Autoren gehen in der Bezeichnung Infantilismus auBerordentlich 
weit. Nach Brandis ist der kindliche Habitus charakterisiert durch Fehlen 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale, kindliche GroBe und Proportioned 
kindliche Psyche. Eine Krankheit wird seines Erachtens als Infantilismus gekenn- 
zeichnet, wenn e i n s dieser 3 Hauptsymptome nachweisbar ist. 
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Wie wir bereits zu Beginn dieser Ausfuhrungen betonten, bildet das 
Syndrom des Infantilismus nicht eigentlich ein klinisches, sondem ein 
biologisches Problem. Seine Fragestellungen sind deshalb in erster 
Linie mit experimentellen und biologischen Methoden zu losen. Klinisch 
kommt es bei der Betrachtung des Infantilismus und seiner Storungen nur 
auf praktische Fragen der Abgrenzbarkeit desSymptomenkomplexes 
und auf die allgemeine nosologische Bedeutung an. Unter diesem 
Gesichtspunkt ist es insbesondere bei dem Fehlen einer exakten Metho- 
dik naturgemaB relativ gleichgiiltig, ob sich der klinische Begriff des 
Infantilismus mit dem biologischen immer streng deckt. Nach biolo¬ 
gischen Grundsatzen ist eine voriibergehende Wachstums- und Ent- 
wickelungshemmung nicht als Infantilismus anzusprechen. Wenn wir 
im gegenwartigen Moment die Stoning der Pubertatsentwickelung auch 
feststellen, so ist naturgemaB liber die weitere Entwicklung und die 
Schicksale der von uns beobachteten Individuen nichts Sicheres auszu- 
sagen. Die Moglichkeit des Ausgleichs im Laufe der Jahre ist fiir eine 
Reihe von Symptomen bei unseren Patienten gegeben, bei anderen 
ist der Ausgleich mit Sicherheit vorauszusagen. Im Rest diirften sich 
vor allem die konstitutionellen Anteile der Entartung finden. 

Es ist ohne weiteres verstandlich, daB an diesem'Punkte auch allge¬ 
meine sozialhygienische und bevolkerungspolitische Fragen ihren Aus- 
gang nehmen. 
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Zur Analyse und Pathophysiologic der striaren Bewegungs- 

storungen 1 ). 

Von 

O, Foerster (Breslau). 

Mit 173 Textabbild ungen. 

(Eingegangen am 7. Juli 1921.) 


I. 

Wenn ich nach eifrigem Studium der ungeheuren Literatur fiber 
die striaren Bewegungsstorungen und auf Grund eingehender Unter- 
suchungen einer sehr groBen Zahl einschlagiger Falle, die ich zumeist 
sehr lange beobachtet habe und durch die verschiedensten therapeu- 
tischen Methoden zu beeinflussen bestrebt war, an eine Analyse und 
pathophysiologische Erklarung der striaren Bewegungsstorungen heran- 
trete, so bin ich mir der Schwierigkeit dieses Unternehmens voll bewuBt. 
Diese Schwierigkeit liegt in der groBen Mannigfaltigkeit der motorischen 
Bilder, in der Inkonstanz einzelner Phanomene, in der Mischung ver- 
schiedener Grundtypen, in der nicht seltonen Beiraengung extrastriarer 
Bewegungsstorungen, und nicht zuletzt in dem Umstande, daB fur 
manche als striar angesprochene Bewegungsstorungen die anatomische 
Grundlage noch nicht oder nur ungeniigend geschaffen ist. 

Seitdem zuerst Anton 1906 die Chorea als eine durch Zerstbrung 
des Corpus striatum bewirkte Enthemmung des Mittelhims deutete, ist 
er | groBe Anzahl anderer Motilitatsstorungen mit diesen Ganglien in 
Ve 'bindung gebracht worden. Die wichtigsten sind die Motilitatsstorung 
d* r Paralysis agitans mit und ohne Zittern, die ihr eng verwandte 
*dgemeine Gliederstarre bei Hirnateriosklerose (arteriosklerotische 
^Aluskelstarre), die Bewegungsstorung bei der Pseudosklerose und 
der Wilsonschen Krankheit; ferner die Athetose und der Spas¬ 
mus mobilis. 0. und C. Vogt rechnen auch die Littlesche Glieder¬ 
starre schlechthin zu den striaren Motilitatsstorungen, ein Standpunkt, 
den ich trotz aller Hochachtung, die ich vor den grundlegenden Unter- 
suchungen dieser beiden Forscher hege, nicht als berechtigt anerkennen 
kann. 


x ) Nach einem am 15. III. 1921 in der Neurologisch-psychiatrischen Ver- 
einigung Breslau gehaltenen Vortrag. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. LXXIII. 1 
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Die Falle, die gemeinhin unterder Diagnose Littlesche Krankheit laufen, zer- 
fallen nach meiner Ansicht in drei bzw. vier verschiedene motorische Typen; die 
crste Gruppe berukt aut einer angeborenen, vielleickt auch sub partum erworbenen 
Alteration des Pyramidenbahnsystems und bietet symptomatologisch alle Zeichen 
des Pyramidenbahnsyndroms, mag es sich uni eiue rein spastische, eine spastisch- 
paretische oder spastisch-paraplegische Stoning der Beine oder der Arme und 
Beine handeln; meist liegt tibrigens in diesen Fallen keine Friihgeburt vor, und 
keineswegs iminer waren die Kinder bei der Geburt asphyktisch: recht oft aber 
handelte es sich um Zangengeburten. Die zweite Gruppe, die aber relativ selten 



Abb. I. T Angebo rcne Pallid u ms tarre, gleiclizeitig Idiotie und Epilepsie. 



Abb. 2. Angeborene Pnllidunistarre, leiclite Imbezillitfit, epileptische Anf&Ue. 

ist, bietet durchaus das Bild des angeborenen Pallidumsyndroms, wie es hemaeh 
eingehend geschildert werden wird. Autoptische Belege existieren fiir diese Form 
bisher nicht. In einem Teil dieser Falle nimmt die Entwicklung des Leidens mit 
den Jahren zu — im Gegensatz zu der ersten Gruppe, bei der ein allmahlicher 
Riickgang der Erscheinungen die Regel bildet (vgl. Abb. 1 u. 2). 

Die dritte Gruppe umfalit die Fiille von angeborener allgemeiner Athetose, 
beruhend auf einem kongenitalen KrankheitsprozeB des Nucleus caudatus und des 
Putamens, also des Corpus striatum im engeren Sinne. Nach meiner personlichen, 
sehr umfangreichen Erfahrung handelt es sich durchweg um Friihgeburten, keines- 
wegs immer um asphyktische Geburten. 

Die vierte Gruppe umfaBt Falle, in denen sich das PaLlidumsyndrom mit 
striaren Symptomen im engeren Sinne mischt. Diese Fiille sind nicht allzu sePen; 
dahin gehoren z. B. auch die Falle 20 und 21 der Vogtschen Sammlung; es handelte 
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sich in beiden um Frilhgeburten; anatomisch lag der von Vogt beschriebene Status 
dysmyelinisatus, der die strio-pallida re und die pallido-fugale Faserung betraf, zu- 
grunde; der ProzeB ist als angeboren aber chronisch progressiv anzusehen. Weit 
groBer aber erscheint mir die Zahl der F&lle, in denen sich Pyramidenbahn- 
symptome mit Symptomen des Striatumsyndroms paaren, sehr viel seltener 
bestehen neben dera Pyramidenbahnsyndrom Symptome der pallidaren Starre. 

Des weiteren gehort zu den striaren Motilitatsstorungen das Krank- 
heitsbild, das zuerst vonZiehen unterdemNaraenTorsionsneurose, 
von Oppenheim als Dystonia lordotica beschrieben wurde. Dali 
diese Krankheit gevvisse Beziehungen zur Athetose zeigt, hatte schon 
Oppenheim hervorgehoben, indessen hat er, ebenso wie auch andere 
Autoren (Flatau, Sterling u. a.), sie doch von der Athetose abgrenzen 
wollen und unterscheidende Merkmale angegeben. Demgegeniiber habe 
ich schon 1913 betont, dall es sich bei diesem Crampussyndrom 
um ein schweres chronisch progressives t)bel auf organise her Grand - 
lage handele, und daB dieselben anatomischen Abschnitte des Nerven- 
systems wie bei der Athetose ergriffen seien. Alzheimer trat dieser 
Auffassung bei. Die autoptische Bestatigung dieser Auffassung ist durch 
Thomalla und Westphal (Fall 22 und 23 der Vogtschen Samm- 
lung) erbracht worden, wenn auch nicht verkannt werden darf, daB 
die Endbilder, welche die Kranken dieser Autoren boten, wesentlich 
iiber das Bild des Torsionsspasmus, des Crampussyndroms, wie ich es 
nennen mochte, hinausgingen. Das Crampussyndrom scheint eben nur 
ein besonderes Zustandsbild einer chronisch progressiven Striatum - 
degeneration zu sein. 

Die reichen Erfahrungen, die uns die letztjahrigen Epidemien von 
Encephalitis epidemica durch ihre fast spezifische Lokalisation in den 
Stammganglien des Gehims auf dem Gebiete striarer Bewegungsstorungen 
an die Hand gegeben haben, machen es recht wahrscheinlich, daB viele 
Formen von Tic in verschiedenster Lokalisation und Ausbreitung, 
rhythmische klonische Krampfe in bestimmten Muskelgruppen einer 
Korperhalfte, die sich zum Teil alternierend ablosen, auf einer Erkran- 
kung des Corpus striatum beruhen. In erster Linie gehort hierher nach 
meiner tJberzeugung der Torticollis spasticus. Er ist nicht nur 
eine haufige Teilerscheinung der generalisierten Athetose, sondem ich 
habe mehrfach Falle beobachtet, in denen eine anfangs generalisierte 
schwere Athetose nach Encephalititis epidemica sich zuriickbildete und 
nur ein schwerer Torticollis spasticus als einziges dauemdes Residuum 
iibrigblieb; umgekehrt sah ich einen Fall, der mit dem Bilde 
des Torticollis begann und dann rasch in eine allgemeine Athetose 
iiberging. 

Auch die Myoklonie soli nach Stertz zuden striaren Bewegungs¬ 
storungen gehoren. Ich mochte mich dieser Auffassung auf Grund der 
Erfahrungen der letzten Encephalitisepidemien anschlieBen. 

1* 
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Wahrend es sich bei den bisher aufgezahlten Motilitatsstbrungen 
wohl durchweg um Ausfallserscheinungen handelt, gibt es m. E. aucli 
Reizerscheinungen von seiten des Corpus striatum. Dahin gehoren 
vor allem Zitterzustande und schwere tonische Krampfzustande. 
seltener einer, meist beider Korperhalften, des Rumpfes und Kopfes. 
die wir besonders bei Ventrikelblutungen auftreten sehen. In einem 
Falle von Blutung aus dem Plexus chorioideus des rechten Seitenven- 
trikels sah ich z. B. diese Krampfzustande periodisch alle 4—5 Minuten 
auftreten; sie leitetcn sich jedesmal durch ein relativ grobschlagiges 
Zittern der Extremitaten und des Rumpfes und Kiefers ein, dann folgte 
ein schwerer tonischer Krampf, starkster Trismus, Opisthotonus des 
Kopfes und Rumpfes, die obere Extremitat geriet im Schultergelenk in 
starkste Adduction und Innenrotation, im Ellbogen in maximalste 
Streckung, die Hand in extreme Pronation und Beugung, Finger und 
Daumen in maximale Flexion; die untere Extremitat geriet in starkste 
Streckung und Adduction, der FulJ in ausgesprochene Supination und 
Plantarflexion, die Zehen in starkste Dorsalflexion, zum Teil aber auch 
Plantarflexion. Die Blase war total verhalten, spater bestand Ischuria 
paradoxa. Die Atmung war stark beschleunigt, schnarchend, der Puls 
stark beschleunigt, auf der Hohe des Anfalls nicht fiihlbar, das Gesicht 
und der ganze iibrige Korper lebhaft gerotet, die Temperatur stieg 
liber 40°. Der Paroxysmus loste sich unter Zittern der Extremitaten 
wieder auf und hinterlieB eine leichte tonische Anspannung aller Mus- 
keln, die bald hier, bald dort von leichten myoklonischen Zuckungen 
und Zitterzustanden unterbrochen wurde. 

Derartige Zustande treten auch auf bei Ventrikelmeningitis. Ich sah 
sie wiederholt akut in Erscheinung treten, wenn ein HirnabsceB in den 
Ventrikel durchbrach. Der Durchbruch wurde durch den enormen 
plotzlichen Temperaturanstieg auf 40—42°, Spontanystagmus, Kiefer- 
schlagen, Zittern des ganzen Korpers genau signahsiert, w r orauf sehr 
rasch die tonische Starre des ganzen Korpers in der soeben beschriebenen 
Form einsetzte, die sich dann meist anfallsweise wiederholte; in einem 
Teil der Falle markierte sich der Durchbruch nur durch geringe Zitter¬ 
zustande und leichten anfallsweise auftretenden tonischen Krampf. 
Solche Reizzustande kommen endlich auch als Folge zu plotzlicher aus- 
giebiger Entlastung beim Balkenstich zur Beobachtung, auch wieder unter 
plotzlichem extremen Temperaturanstieg, in Form von anfallsweise auf¬ 
tretenden Zitterzustanden und schwersten tonischen Krampfparoxysmen. 

II. 

Mit der soeben gegebenen Aufzahlung striarer Bewegungsstorungen 
ist naturlich keineswegs die Abgrenzung einzelner klinischer Krankheits- 
bikler olinc weitcres gegeben. Ein bestimmtes motorisches Svn- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Analyse und Pathophysiologic der striurcn Pewejruny'sstorun^en. 5 


drom entspricht der Zerstorung eines bestimmten funk- 
tionell einheitlichen anatomischen Systems; der dieses 
System destruierende pa thologisc he ProzeBselbstkanndabei 
eine grundverschiedener sein. Er kann angeboren sein, wie 
z. B. der Vogtsche Status marmoratus, der eine angeborene MiB- 
bildung darstellt, die sich iibrigens gleichzeitig auch in den reichlichen 
Plaques fibromyeliniques in der GroBhimrinde findet. Dahin gehort 
wohl auch der Vogtsche Status dysmyelinisatus des Globus pallidus 
und Striatums s. str. oder des ersteren allein, der einen progressiven 
ProzeB darstellt. Die Schadigung kann femer auf dem Boden here- 
ditarer, oft familiarer Anlage spater entstehen und um die Pubertat 
herum, manchmal schon friiher, manchmal erst spater in Erscheinung 
treten. Dahin gehort die Huntingtonsche Chorea, welcher der 
Vogtsche Status fibrosus des Nucleus caudatus und Putamens, ver- 
bunden mit einer typischen GroBhimerkrankung zugrunde liegt. Dahin 
gehort ferner die familiare Form der Pseudosklerose, auf welche be- 
sonders Striimpell hingewiesen hat. Im iibrigen ist die Atiologie 
der Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit noch nicht 
geklart. DaB der histopathologische ProzeB in seinem Wesen bei beiden 
Krankheiten ein gleichartiger ist, daB bei ihm eine besondere Form 
glioser Elemente die groBen Alzhei merschen Gliazellen eine charak- 
terisierende Rolle spielen, daB daneben aber selbstandige Abbau- und 
Einschmelzungsvorgange der nervosen Elemente und ein mesenchymaler 
GefaBwucherungsprozeB einhergehen, hat erst jiingst Spiel me yer 
ausfiihrlich dargelegt. Ungeklart bleiben vorlaufig noch die Beziehungen 
des Striatumprozesses zu der Erkrankung der Leber und zu dem Flei- 
scherschen Comealring. Ist die Lebererkrankung das Primare und wird 
ein beim Zerfall des Leberparenchyms freiwerdendes Toxin speziell 
an den Elementen des Striatums verankert? oder hangt die Leber¬ 
erkrankung sekundar von der primaren Erkrankung der basalen Him- 
ganglien ab ? Sind nicht beide, Leber- und Hirnerkrankung koordinierte 
Ausdriicke einer gemeinsamen unbekannten Schadlichkeit ? Diese 
Fragen sind vorlaufig noch ungelost. 

Eine gewisse Verwandtschaft zu dem der Pseudosklerose und der 
Wilsonschen Krankheit zugrunde liegenden histologischen ProzeB zeigt 
die tuberose Sklerose. Freund und Bielschowsky haben einen 
Fall dieser Krankheit mitgeteilt, in welchem klinisch striare S^maptome 
bestanden und bei welchem die histologische Untersuchung der basalen 
Himganglien ausgedehnte Veranderungen, vor allem das Vorhanden- 
sein zahlreicher blastomatoser Gliaelemente aufdeckte, die eine gewisse 
Ahnlichkeit mit den Alzhei merschen groBen Gliaelementen bei der 
Pseudosklerose erkennen lie Ben. 

Atiologisch unklar bleibt auch der ProzeB. welcher der gewohnlichen 
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Chorea chronica progressiva zugrunde liegt. Hier findet sieh nach 
den Vogtschen Untersuchungen im Nucleus caudatus und im Putamen 
derselbe progressive Status fibrosus wie bei der Huntingtonschen 
Chorea, aber ohne GroBhimerkrankung. 

Atiologisch unklar bleibt auch der von 0. Maas beschriebene Fall 
von Linsenkernerkrankung, bei dera klinisch das Bild der Parkin son- 
schen Krankheit, autoptisch ein fast vollkommener Sch wund der Ganglion - 
zellen des Putamen und Globus pallidus vorlag; ihr Ausfall war durch 
eine starke Produktion fasriger Glia in dem MaBe gedeckt, daB man 
von einer Sklerosierung reden konnte. Die aus anderen Himpartien 
eintretenden Markfasern waren erhalten geblieben. 

Hieran anschlieBend sei auf diejenige Gruppe von Fallen hingewiesen, 
bei welchen auf dem Boden der sog. cerebralen Kinderlahmung 
eine Erkrankung des Corpus striatum statthat, welche fur die bei diesen 
Fallen nicht seltenc Hemiathetose die Grundlage bildet. Genau studiert 
sind in dieser Hinsicht bisher nur die Falle von Bielschowsky und 
Vogt. Bielschowsky hat gezeigt, daB sich im AnschluB an einen 
in friiher Kindheit einsetzenden herdformigen ProzeB, der eine weit 
abliegende Lokalisation haben kann, auch die Zellen des Striatum — 
ebenso wie in der GroBhirnrinde die 3. Rindenschicht — einer elektiven 
Nekrose verfallen, was zu dem Vogtscheu Status fibrosus des Striatum 
fiihrt (Bielschowskyscher Typus der cerebralen Hemiatrophie). 
Diese elektive Striatumnekrose hat Bielschowsky in drei Fallen 
sog. cerebraler Kinderlahmung festgestellt; klinisch gibt sie sich nur 
da selbstandig zu erkennen, wo die striare Storung nicht durch eine 
gleichzeitigespastischeHemiplegic iiberdecktist. Diese Bielschowsky- 
sche Feststellung ist deshalb so wichtig, weil sie auf die Beurteilung der 
meisten bisher beschriebenen Fiille von cerebraler Kinderlahmung mit 
Hemiathetose ein besonderes Licht wirft. In diesen Fallen sind fur 
die Athetose alle moglichen Herde in der Haube des Mittelhirns heran- 
gezogen worden, ohne daB auf die von Bielschowsky festgestellte 
elektive Nekrose der Zellen des Striatum geachtet worden ist. Dieser 
Punkt darf fur die pathophysiologische Erklarung der Athetose und 
ver wand ter Erscheinungen nicht aus den Augen verloren werden. 

AuBer diesen angeborenen oder auf hereditiirer Basis erwachsenen 
oder in friiher Kindheit entstandenen Erkrankungen des Corpus striatum 
kommen solche aber auch auf ganz anderer Basis vor. Sie konnen tra u - 
matisch bedingt sein. Blutungen und Kontusionen im Bereiche 
des Corpus striatum kommen nach Schadeltraumen nicht allzu selten 
vor. Nach SchadelschuB ha be ich zwei Falle mit ausgesprochenen 
striaren Bewegungsstorungen beobachtet, von denen der eine durchaus 
das Bild einer Hemiparalysis agitans sine agitatione, der andere ein 
ausgesprochenes halbseitiges athetotisches Striatum syndrom bot. 
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Zirkulationsstorungen auf dem Boden der Hirnarterioskle- 
rose fiihren unter Bildung zahlreicher Kribliiren und Lacunen, ja selbst 
groBerer Erweichungsherde im Globus pallidus zu dem Bilde der arterio- 
sklerotischen Muskelstarre. Die Entwicklung ist meist eine lang- 
same, chronisch progressive, kann aber auch unter deutlichen apoplekti- 
formen Schiiben vor sich gehen. Der analoge arteriosklerotische ProzeB 
im Nucleus caudatus und Putamen erzeugt das Bild der Chorea 
senilis, richtiger arteriosclerotica; auch konnen apoplektisch auf 
dem Boden der Arteriosklerose groBere Erweichungsherde im Nucleus 
caudatus und Putamen auftreten und das Bild einer Hemichorea 
postapoplectica erzeugen, wie z. B. im Falle 34 der Vogtschen 
Sammlung. Auch chronisch progressive Athetose sah ich auf 
dem Boden der Hirnarteriosklerose. Der der echten Paralysis 
agitans zugrunde liegende Vogtsche Status desintegrationis des 
Globus pallidus ist wahrscheinlich auch vascularen Ursprungs, wenn 
auch nahere Einzelheiten hieriiber noch nicht bekannt sind. 

Auf Zirkulationsstorungen durch Schadigung des GefaBendo- 
thels beruhen auch die Erweichungsherde in den basalen Himganglien, 
die nach Leuchtgas- und Kohlenoxydvergiftungen auftreten. 
Doppelseitige Erweichungsherde besonders im Globus pallidus sah 
H. Deutsch nach Strangulation, klinisch bestand das Bild einer 
apoplektisch entstandenen Paralysis agitans sine agitatione. Vielleicht 
fiihrt auch die Manganvergiftung durch Schadigung des GefaBendo- 
thels zu Erweichungsherden in den basalen Ganglien, denen klinisch 
striare Motilitatsstorungen entsprechen, wie in den Fallen von Jacksch 
und Seelert. 

Von entzundlichen Prozessen ist zunachst die progressive 
Paralyse zu nennen. Der paralytische ProzeB kann gelegentlich in 
den basalen Himganglien recht ausgesprochen sein, worauf Alzheimer 
schon 1904 hingewiesen hat. So sehen wir, daB im Rahmen des kli- 
nischen Bildes der progressiven Paralyse manchmal eine typische, 
chronisch progressive Chorea sich entwickelt (O. Foerster, Liep- 
mann, O. und C. Vogt, Reich, Stertz). Gelegentlich konnen para¬ 
lytische Anfalle durchaus als choreatische auftreten, sich mehrfach in 
derselben Form wiederholen, entweder nur Episoden im Krankheits- 
verlauf darstellen oder aber sich haufen und zuletzt als Dauersymptom 
das Bild auBerlich beherrschen. Wenn der paralytische ProzeB sich 
besonders im Globus pallidus lokalisiert, so tritt im Rahmen der Paralyse 
das Bild der pallidaren Starre auf. Ich habe dieses Bild, mit und ohne 
Zittem, halbseitig oder generalisiert, langsam progressiv oder schub- 
weise sich entwickelnd ofters bei progressiver Paralyse angetroffen. 
Stertz erwahnt dieses Vorkommen auch. Bei Lues cerebri conge¬ 
nita sah ich zweimal ein ganz ausgesprochenes at h etotisches 
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Striatumsyndrom. Aber auch das Bild der Parkinsonschen 
Starre sah ich wiederholt anf luetischer Basis bei Erwachsenen; 
der eine meiner Falle ist dadurch besonders ausgezeichnet, daB eine 
energische, spezifische Therapie das schwere Bild fast vollig zum Schwin- 
den brachte. Eine ahnliche Beobachtung erwahnt E. Forster. In 
einem anderen meiner Falle von Lues cerebri bestand ein Bild, das 
auBerlich dem der Pseudoklerose glich, es begann monoplegisch im 
rechten Arm, dann folgte das rechte Bein und zuletzt war der ganze 
Korper von der Storung ergriffen, die in Starre und einem grob- 
schlagigen Wackeln bestand. In dieses Kapitel gehoren wohl auch 
Falle von Anton und Westphal. 

Von den entziindlichen Prozessen ist es aber besonders die epide- 
mischeEncephalitis, die durch ihre, man darf sagen, spezifische Lokali - 
sation in den basalen Hirnganglien wohl alle Bilder striarer Bewegungs- 
storungen, Parkinsonsche Starre mit und ohne Zittem, Chorea, 
Athetose, Tics, Myoklonie usw., oft bei demselben Individuum hinter- 
einander und zum Teil nebeneinander hervorbringt 1 ). Auch bei der mul- 
ti pie n Sklerose kann das Corpus striatum miterkranken, ja der Haupt- 
sitz des Krankheitsprozesses sein, und es konnen dann relativ reine Bilder 
striarer Motilitatsstorungen bestehen. So habe ich einen Fall beob- 
achtet bei dem Zwangslachen und Zwangsweinen, eine ganz ausgespro- 
chene Steigerung aller Reaktionsbew'egungen, athetotische Unruhe 
der Glieder, kurz ganz das athetotische Striatumsyndrom, wie wir es 
nachher schildern werden, vorlag; der weitere Verlauf und die Autopsie 
bestatigten, daB es sich um eine multiple Sklerose handelte. Es erhebt 
sich die Fragc, ob nicht das bei der multiplen Sklerose so haufige 
Zwangslachen und -weinen ofters auf eine Lokalisation des Prozesses 
im Corpus striatum zu beziehen ist. 

In einem von mir beobachteten Falle von epidemischer Cere- 
brospinalmeningitis entwickelte sich nach Ablauf der akuten 
Allgemeinerscheinungen bei einem 5jahrigen Knaben eine schwere 
allgemeine Athetose; spater ging diese in eine allgemeine Starre und 
Akinese des ganzen Korpers liber. Die Autopsie ergab eine schwere 
Erkrankung des Corpus striatum und Pallidum, offenbar durch eine 
auf dem Boden der Meningitis entwickelte GefaBerkrankung. 

Eine infektiose Gehirnerkrankung stellt auch die Chorea minor 
dar; bei ihr fand Alzheimer (zitiert nach Stertz) in mehreren 
Fallen herdformige Veranderungen in der Himrinde und den ba- 

l ) Ich beobachte zur Z?it einen Fall von postencephalitischer Bewegungs- 
storung. der rechterseits das Bild schwerster Parkin so nscher Starre ohne 
Zittem, linkerseits eine schwere Hemiathetos> bietet. In einem andern Falle 
besteht- das Bild des Parkinson, nnr im Faciolingualgebiet eine schwere tic- 
artige Athetose. 
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salen Hirnganglien, im Nucleus dentatus und in den Binde- 
armen. 

Die prasenile Gliose kann sich gelegentlich auch im Corpus 
striatum lokalisieren. So bestand in einem Falle Westphals eine 
Athetose, die zum Teil die Erscheinungen des Torsionsspasmus, 
femer Schluck- und Sprachstorungen bot; bei der Autopsie fanden 0. und 
C. Vogt das Bild der prasenilen Gliose vornehmlich im Striatum. 
Nach Stertz kann auch der der genuinen Epilepsie eigene histolo- 
gische ProzeB gelegentlich durch seine Lokalisation im Corpus striatum 
anfallsweise choreatische und jaktationsartige Bilder bedingen, die 
sich teils an echte epileptische Anfalle anschlieBen, teils denselben 
vorangehen, teils selbstandig auftreten konnen. Stertz weist darauf 
hin, daB schon Bechterew, F<5r^, Binswanger, Lewandowsky 
das Zusammentreffen epileptischer und choreatischer oder chorei- 
former Erscheinungen erwahnt haben. Auch die Beziehungen von 
Myoklonie und Epilepsie, die von Reynold, Hoffmann, Bruns 
und vor allem Unverricht bereits friiher behandelt worden sind, 
werden neuerdings von Stertz wieder betont. Ich mochte in diesem 
Zusammenhange darauf hinweisen, daB ich bereits 1904 in meiner 
Arbeit iiber die choreatische Bewegungsstdrung das Auftreten chorea¬ 
tischer Bewegungen sowohl vor Beginn des epileptischen Anfalles, als 
auch nach Ablauf desselbcn, teils aber auch als Aquivalent cines solchen 
ausfiihrlich beschrieben habe. Ich mochte dieses Vorkommen sogar als 
gar nicht so selten bezeichnen; auch Bilder, die an den Torsionsspasmus 
erinnem, kommen vor. 

Tumoren der Stamraganglien bringen die striaren motorischen 
Syndrome selten rein zum Ausdruck, weil schon friih ein mehr oder 
weniger starker Druck auch auf die innere Kapsel ausgeiibt wird und 
durch deren Schadigung die striare Motilitatsstorung versteckt bleibt. 
Schilder hat einen Fall von Tumor des Linsenkems beobachtet, bei 
dem eine halbseitige Athetose der gegeniiberliegenden Korperhalfte 
bestand. Andererseits konnen Tumoren, die in mehr oder weniger 
enger Nachbarschaft der Stammganglien sitzen, durch Druck auf diese 
striare Symptome erzeugen. 

Der Hydrocephalus internus kann geradeso, wie er gelegentlich 
das Bild der doppelseitigen Pyramidenbahnerkrankung oder den cere- 
bellaren Symptomenkomplex oder bei Kindem den atonisch-astatischen 
Typus der Cerebrallahmung hervorruft, bisweilen auch ein mehr oder 
weniger rein striares Syndrom erzeugen; ich sah doppelseitige Athetose, 
aber auch ein- oder doppelseitige Starre mit Zitterzustanden wiederholt 
im Verlaufe desselben auftreten und nach Ventrikelpunktion wieder 
schwinden. DaB umgekehrt auch als Folge zu ausgiebigcr Ventrikel- 
entleerung, z. B. im AnschluB an den Balkenstich, gelegentlich striare 
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Reizerscheinungen gleichzeitig unter extrem hohem Temperaturanstieg 
(40—42°) auftreten konnen, ist oben schon erwahnt worden. Dieselben 
Reizerscheinungen sahen wir auch bei Ventrikelblutungen, meist in 
Form dauemder schwerer tonischer Krampfzustande des Rumpfes und 
der Extremitaten, worauf ja auch oben schon hingewiesen worden ist, 
ebenso bei Durchbruch eines Himabscesses in den Ventrikel und der 
sich anschlieBenden Ventrikelmeningitis. 

III. 

Damit w r aren im wesentlichen die verschiedenen pathologischen 
Prozesse aufgefiihrt, die zu einer Erkrankung der basalen Himganglien 
fiihren. Aus der Natur dieser Prozesse geht schon ohne weiteres hervor, 
daB sie sehr oft auBer diesen Ganglien noch raehr oder weniger zahl- 
reiche andere Abschnitte des Nervensystems gleichzeitig befallen konnen; 
dadurch werden die Symptome von seiten des Striatum oft betrachtlich 
verdeckt oder kompliziert. Nicht einmal diejenigen Prozesse, fur welche 
die genannten Ganglien sozusagen die Pradilektionslokalitat darstellen. 
wie der ProzeB der Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit. 
sind auf sie beschrankt. Ich erinnere nur an die hierbei fast regelmaBig 
festgestellte Mitbeteiligung des Nucleus dentatus und der GroBhim- 
rinde am KrankheitsprozeB. Ich weise ferner auf die Mitbeteiligung 
des Nucleus dentatus bei der Chorea minor hin (Alzheimer). DaB bei 
der Himateriosklerose, der Lues cerebri, der progressiven Paralyse, 
der multiplen Sklerose, der Encephalomyelitis epidemica und wohl alien 
oben angefiihrten Krankheitsprozessen auBer dem Corpus striatum 
noch mannigfache andere Abschnitte des Nervensystems mitergriffen 
sein konnen und zumeist mitergriffen sind und daB dadurch keine rein 
striaren Bilder, sondern komplizierte Mischbilder entstehen, bedarf 
eigentlich kaum der Erwahnung. Die Schwierigkeit wird nun aber noch 
dadurch erhoht, daB die beiden funktionell grundverschiedenen Teile 
des Corpus striatum, namlich der Globus pallidus einerseits und das 
Putamen und der Nucleus caudatus, d. i. das Striatum s. str. anderer- 
seits, relativ seiten fur sich einzeln allein, sondern oft beide gleichzeitig 
erkranken, wodurch naturgemaB striare Mischbilder entstehen. 
Zu bedenken ist, daB manche Prozesse gelegentlich nur bestimmte. 
funktionell einheitliche Elemente eines Ganglions erfassen, wie z. B. 
die kleinen rezeptiven Ganglienzellen des Striatum, die anderen groBen 
motorischen Elemente aber weniger beriihren; zu beachten ist auch. 
daB unter Umstanden die von dem einen Ganglion, dem Striatum, 
ausgehenden strio-paUidaren Fasern, die in den Globus pallidus ein- 
strahlen, innerhalb des letzteren ergriffen sein konnen, ohne daB 
eine wesentliche Schadigung der eigentlichen Pallidumelemente statt- 
hat, so daB also bei einein im Pallidum lokalisierten KrankheitsprozeB 
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dasselbe Syndrom bestehen kann, wie bei einer Erkrankung des Stria¬ 
tum s. str. Zu bedenken ist ferner, daB sowohl im Striatum s. str. wie 
im Pallidum, die beide eine weitgehende somatotopische Gliederung zei- 
gen, fokale Zerstorungen vorkommen, die in dem einen Ganglion diese. 
im anderen jene Foci betreffen. Zu bedenken ist endlich, daB manche 
Krankheitsprozesse, wie der der Encephalitis, einerseits progressiv, 
andererseits regressiv verlaufen; an einer Stelle geht der ProzeB auf 
neue Foci iiber, an anderer werden vorherergriffene Foci wieder frei. 

Es kommt nun m. E. darauf an, daB es gelingt, aus der durch die 
soeben angegegebenen Umstande bedingten groBen Mannigfaltigkeit 
der Bilder, die die striaren Bewegungsstorungen zeigen, bestimmte 
Grundtypen herauszuschiilen, diese moglichst scharf zu 
umreiBen und in ihre Grundkomponentcn aufzulosen und 
fursieauf Grund ihrer anatomischenGrundlage eine pat ho- 
phvsiologische Erklarung zu gewinnen. 

A. Das hypokinetisch-rigide Pallidumsyndrom. 

Dasselbe liegt in seiner reinsten Form bei der Par kins on sc hen 
Krankheit sui generis, bei den unkomplizierten Fallen von arterio- 
sklerotischer Muskelstarre und bei den auf dem Boden der Encephalitis 
epidemica entstehenden Parkinsonbildern vor. Auch viele Fiille von 
Pseudosklerose, besonders die der familiaren Form zugehdrigen, bieten 
das Syndrom oft in ganz reiner typischer Form. 

In der Hauptsache habe ich dasselbe bereits in den Jahren 1906. 
1909 und 1916 geschildert, zu analysieren und auch eine pathophysio- 
logische Deutung zu geben versucht; letztere bedarf allerclings auf Gnmd 
der neueren Erfahrungen auf anatomischem Gebiete in gewisser Hinsicht 
der Berichtigung und Erganzung. In ahnlicher Richtung bewegen sich 
vor allem die Arbeiten von Kleist 1908, Zingerle 1909, K. Mendel 
1911, Forster 1912, Striimpell 1914, Hunt 1917, O. u. C. Vogt 1921. 
Das von Bottiger beschriebene Krankheitsbild der Hemihyperto- 
nia apoplectica bildet nur eine Unterform des Syndroms. 

Das Pallidumsyndroin setzt sich aus folgenden Komponenten 
zusammen. 

1. In der Ruhe besteht ein allerdings nicht konstanter Tremor, 
der nicht nur die einzelnen Abschnitte der Extremitaten, sondern auch 
denKopf, dasGesicht, besonders dieLippen, den Kiefer betreffen kann ; 
die einzelnen Oszillationen zeigen eine groBe RegelmaBigkeit, in der 
Regel erfolgen 6—7 Oszillationen pro Sekunde. F. H. Lewy hat 
durch Aufnahme der Aktionsstrome gezeigt, daB bei diesem Tremor 
in zeitlich genau gleichbleibenden Abstanden von etwa 7 /- 0 — 8 /- 0 Se- 
kunden kurze tetanische Innervationen von etwa 2 /. 0 Sekunden Dauer 
folgen, die abwechselnd im Beuger und Strecker des zitternden Gliedes 
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auftreten und daB jeweils ein Beugerstrom einer Beugerbewegung des 
Tremors und umgekehrt entspricht. Der Tremor des Pallidumsyndroms 
nimmt unter dem Einflusse von Emotionen zu, ja er tritt in manchen 
Fallen, in denen er fur gewohnlich gar nicht vorhanden ist, auf Grund 
besonders starker gemiitlicher Erregungen iiberhaupt erst zutage, 
oder er greift auf Korperteile iiber, die sich fur gewohnlich in Ruhe be- 
finden. Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, daB sich 
gelegentlich im AnschluB an heftige gemutliche Alterationen das ganze 
Krankheitsbild der Paralysis agitans rasch entwickelt; offenbar ist der 
ProzeB bereits in latentia vorhanden, tritt aber erst unter dem Ein- 
fluB des heftigen Affektes symptomatisch in Erscheinung. 

Der Tremor wird des weiteren durch sensible Reize, besonders 
Kaltereize, bisweilen erheblich gesteigert. Bei willkurlichen Bewegungen 
hort er im allgemeinen in dem bewegten Gliede auf, kann aber dafiir in 
den iibrigen Korperteilen zunehmen oder auch erst hervortreten. 
Das Aufhoren des Tremors in dem bewegten Gliede erklart sich dadurch, 
daB, wde F. H. Lewy gezeigt hat, die dem Tremor zugrunde liegenden 
kurzen tetanischen StoBe in die der willkurlichen Bewegung zugrunde 
liegende tetanische Kontraktion des Agonisten aufgenommen werden, 
daB der Kranke sozusagen an seinem Tremor emporklettert; die kurzen 
tetanischen StoBe des Tremors bleiben dabei im Antagonisten noch 
nachweisbar und bei jedem Einsetzen des Antagonistenstroms wird die 
Bewegung des Agonisten sofort unterbrochen; dazu, daB es aber wahrend 
dieser Phase zu einer Tremorbewegung im Sinne des Antagonisten 
kame, reicht die Zeit nicht aus. Der Tremor des Pallidumsyndroms 
kann auBerdem nicht selten durch passive Bewegungen fur einige Zeit 
unterdriickt werden; wird z. B. der zitternde FuB passiv kraftig dorsal - 
flektiert oder die zitternde Hand in extreme Streckung gebracht, 
so hort der Tremor fur eine Weile ganz auf. Die Ursache hierfur liegt 
nicht nur darin, daB die extreme Dehnung der Plantarflexoren oder der 
Handbeuger die dem Tremor zugrunde liegenden tetanischen StoBe 
dieser Muskeln ganz aufhebt, sondern ebenso darin, daB die Dorsal- 
flexoren des FuBes oder die Strecker der Hand infolge der maximalen 
Annaherung ihrer Insertionspunkte in Fixationsspannung geraten, 
in welche die kurzen tetanischen StoBe des vorher vorhandenen Tremors 
dieser Muskeln genau so aufgenommen w r erden, wie in die willkurliche 
Kontraktion; die vorher unterbrochenen tetanischen StoBe des Tremors 
gehen in dem tetanischen Dauerstrom der Fixationsspannung direkt auf. 

Lange nicht alle Falle von Pallidumsyndrom zeigen wde gesagt den 
Tremor in der Ruhe. Es gibt Falle von Paralysis agitans sine agitatione, 
umgekehrt aber auch Falle, in denen der Tremor stark ausgepragt, 
die iibrigen Komponenten des Syndroms noch wenig angedeutet sind. 
Bei der arteriosklerotischen Muskelstarre fehlt der Tremor oft ganz 
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oder tritt nur ganz episodenhaft und schwach in Erscheinung; bei den 
auf dem Boden der Encephalitis erwachsenden Fallen von Pallidum- 
syndrom kann er oft ganz vermiBt werden, ebenso bei vielen Fallen der 
Pseudosklerose. Andererseits zeigt er bei dieser Krankheit manchmal 
eine ganz auffallende Exkursionsbreite, so daB man von richtigem 
Wackeln der Glieder, des Kopfes, des ganzen Korpers reden kann. 
Dieses Wackeln sah ich auch in einem Falle von Pallidumsyndrom 
auf luetischer Basis. 

Statt des Tremors zeigen beim Pallidumsyndrom die Muskeln 
manchmal ein faszikulares Flimmem, ein richtiges Muskelwogen (Myo- 
kymie). Besonders bei arteriosklerotischer Muskelstarre, aber auch nach 
Encephalitis habe ich dasselbe bisweilen sehr stark ausgepragt gefunden, 
ohne daB es deshalb zu einem Zittern der Glieder selbst kame. 

2. Es besteht eine Erhohung des plastischen, formgebenden 
Muskeltonus; die Bauche der Muskeln und ihre Sehnen fiihlen sich 
hart an und springen reliefartig unter der, oft des Fettpolsters ent- 
behrenden, durren Haut stark hervor. Am Quadriceps, an den Knie- 
beugem, an der Wade, am Tibialis anticus, am Deltoideus, an den 
Beugem des Vorderarms, den Handflexoren, den Interossei, den Muskeln 
des Daumen- und Kleinfingerballens laBt sich dies besonders gut er- 
kennen. Diese Erscheimmg ist nicht in alien Fallen so pragnant ausge- 
sprochen; besonders in leichteren initialen Fallen ist sie schwerer eruier- 
bar, und die Muskeln lassen keinen abnormen Hartegrad und kein be- 
sonderes reliefartiges Vortreten ihrer Bauche und Sehnen erkennen; 
aber in langer bestehenden fortgeschrittenen Fallen wird dieses Symptom 
nie vermiBt; am markantesten ist es in ausgepragten Fallen von arterio¬ 
sklerotischer Muskelstarre. 

3. Es besteht eine gegen die Norm veranderte Ruhelage der 
Glieder, die sich in den bekannten Haltungsanomalien kundgibt. 
Der FuB zeigt oft von Anfang an eine gewisse Neigung zur Supinations- 
stellung, welche in fortgeschrittenen Fallen sehr stark ausgepragt ist 
und sich manchmal mit einem mehr oder weniger deutlichen Equinismus 
kombiniert. In langere Zeit bettlagrigen Fallen ist dieser Varo-equinus 
so stark, daB der FuBriicken besonders in seiner medialen Halfte stark 
vorgewolbt ist. Gepaart ist der Varo-equinus manchmal mit einer 
deutlichen Krallenstellung der Zehen; es besteht dann das Bild eines 
typischen Hohl-KlauenfuBes, der dem Friedrichschen FuB durchaus 
ahnelt. Oder es besteht ein sogenannter Pes varocavus, bei dem der 
Metatarsus gegen den Tarsus und die Zehen im Metatarso-Phalangeal- 
gelenk stark plantarflektiert stehen. Viel seltener steht der FuB in 
ausgesprochener Dorsalflexion, wobei aber dann die Supinationsstellung 
gleichfalls deutlich hervortritt. Auf die speziellen Bedingungen, unter 
denen diese Dorsalflexionsstellung entsteht, werden wir spater noch 
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Abb. 3. Paralysis agitans, ausgesprochener 
Pes varo-equinus. die Zehen in Krallenstel- 
lting, die grotto Zehe stark dorsalflektiert. 


zuriiekkommen. Die typische Hal- 
tungsanomalie ist jedenfalLs die Supi- 
nationsstellung mit Plantarflexion der 
Grundphalangen der Zehen oder mit 
Krallenstellung der Zehen. 

Am Knie finden wir fast immer 
von Anfang an eine leichte Flexions- 
stellung, die besonders auch beim 
Stehen hervortritt; in alteren, bett- 
lagerigen Fallen besteht oft sogar 
eine recht hochgradige Beugestellung, 
die iiber den rechten Winkel hinaus- 



Abb. 4. Paralysis agitans, Plantarflexion der Zehen ini Metatarsophalangealgelenk b^i Stre kung 
der Mittel- und Endphalange (Pes varo-cavus); Beugecontraetur des Knies und der HUfte. 



Abb. 5. Arleriosklerotische Muskelstarre, Zehen hauptsiichlich im Metatarsophalange lgelenk 
stark plantarflektiert und nach lateral geneigt. 


gehen kann; extreme Grade von Kniebeugung sind oft gerade mit Dor- 
salflexion des FufJes gepaart. Der Oberschenkel befindet sich in der 
Mehrzahl der Falle in einer leichten Flexion gegen das Beeken, etwa 
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in Mittellage zwischen voller Abduction und Adduction, und zeigt recht 
oft eine leichte Neigung zur Innenrotation, in alteren, langere Zeit 
bettlagerigen Fallen finden ^r in der Hiifte starke Grade von Beuge- 



Abb. G. 



Abb. 7. 



Abb. 8. 

Abb. 6 -8. Arteriosklerotische Muskelstarre, starke Beugecontraotur in Knie und Hiifte. 
Abb. 6 zeigt aucli Contractur des Fufles in Dorsalflexion. 

stellung, dabei kommt es vor, dali die Beine ganz nach einer Seite 
ubergelegt sind, das eine also ganz abduziert und auBenrotiert, das 
andere ganz adduziert und innenrotiert liegt. 

An der oberen Extremitat ist die Stellung der Finger meist eine 
sehr charakteristische; dieselben sind im Metakarpophalangeal gebeugt, 
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Abb. 9. Paralysis agitans, Beugestellunff der Finger 
im Metakarpophalangcalgelenk, Streckstellung der 
Mittel- und Endphalange. 


oft bis zum rechten Winkel, wahrend die Mittel- und Endphalangen 
inehr oder weniger gestreckt, oft sogar iiberstreckt sind. Der Dauraen 
zeigt mehr oder weniger deutliche Oppositionsstellung, die Grund- 

phalange ist etwas flektiert, 
oft sogar auffallend stark 
gebeugt, die Endphalange 
oft iiberstreckt. Zu dieser 
bekannten Pfotchenstellung 
der Finger gesellt sich nicht 
selten noch eine Neigung der- 
selben, sich nacli der ulnaren 
Seite zu neigen. In lange 
bestehenden Fallen iindert 
sich aber die Fingerhaltung: 
sie flektieren sich in alien 
Gelenken und werden ganz 
in die Hohlhand eingesehla- 
gen, bisweilen fdrmlich eingekrallt; der Daumen riickt dabei zunachst 
aus seiner Oppositionsstellung mehr in Adduction und liegt den ein- 
geschlagenen F'ingern seitlich an, wobei die letzte Phalange noch iiber- 

streckt bleiben kann; 
spater schlagt auch 
er sich mit seinen 
beiden Phalangen in 
die Hohlhand ein und 
liegt, unter die an- 
deren Finger ge- 
kriimmt, in der Pid- 
ma. Man kann den 
Pbergang aus der 
Pfotchenstellung in 
die Flexionsstellung 
oft an den einzelnen 
Fingern der Reihe 
nach verfolgen; in- 
dem sich z. B. zu- 
niichst der funfte und 
vierte Finger einschlagen, wahrend der dritte und zweite, sowie der 
Daumen noch in der urspriinglichen Stellung verharren. Auch kann man 
beobachten, dab die einzelnen Phalangen eines Fingers sich unabhangig 
voneinander flektieren, moist macht die mittlere den Anfang, und kann 
bereits in starker Flexion stehen, wahrend die letzte noch iiberstreckt 
ist; manchmal aber geht die Endphalange in der Beugung voran. 



Abb. 10. Paralysis aKitans, lleiiKestellung der Finger im Grund- 
gelenk und starke Neigung der Finger nacli der ulnaren Seite, 
Neigung der Hand nach der ulnaren Seite. 
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wahrend die mittlere noch gestreckt, ja iibcrstreckt ist. Im groBen 
ganzen verrat die Haltungsanomalie der Finger cine progressive Beu- 
gungstendenz, den Anfang macht die Grundphalange, viel spater 
folgen die anderen Phalangen nacli. 



Abb. 11. Abb. 12. Paralysis agit., Oppositionistellun? des 

Paralysis agitans, Oppositionxstellung des Daumens. starke Flexion der Grundphalange, 
Daumens. Oberstreckung der Kndphalange des Daumens 


Die Hand zeigt anfangs koine auffallige Abweichung im Sinne der 
Beugung oder Streckung, friiher oder spater tritt aber eine deutliche 
Flexionsstellung in Erscheinung, die zuletzt in eine extreme Beugung 
ausarten kann; dabei ist 
eine Neigung zur Ulnar- 
adduction unverkennbar; 
diese kann sogar der 
eigentlichen Flexion vor- 
ausgehen. Nicht uner- 
wahnt will ich lassen. daB 
ich in seltenen Fallen eine 
starke Dorsalextension 
der Hand gefunden babe, 
die mit starker Flexion 
der Finger gepaart war; 
die Hand war bier also 
zur vollen Faust geballt. 

Auf den speziellen Grund 
dieser Stellung gehe ich 
spater nocli naher ein; aber auch in diesen Fallen kam es spater doch 
allmahlich zur ausgesprochenen Flexion der Hand. DurchausgesetzmaBig 
ist auch die allmahliche Entwicklung einer Pronationsstellung; angedeutot 
ist sie von Anbeginn an. in spateren Stadien ist sie voll ausgebildet. Der 
Vorderarmzeigt (lurchweg Flexionsstellung; anfangs nurgeringfiigig,aber 
immer dem Grade nach bereits anormal, kann sie in alten Fallen bis zum 
rechten, ja spitzen Winkel schreiten; Streckstellung babe ich niemals bc- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 2 



Abb. 1H. Arteriosklerotische Muskelstarre. Opposition des 
ersten Metakarpale. starke Flexion der Grundphalange des 
Daumen. 
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obachtet. Der Oberarm zeigt von Anfang an eine allerdings meist nur 
leichte Abductionsstellung mit deutlicher Innenrotation, doch koramt es. 
besonders in altoren Fallen auch vor, daB der Oberarm hart an den 


Arteriosklerotische Muskelstarre, Bcuge'dellung der Finder, Beugecontraetur der Hand 
Pronationscontractur der Hand, Beugecontraetur des Vorderarms. 


miter zeigt immer eineNeigung nach vorn 
ist durehweg nach vorn gekriimmt; die 
Haltungsanomalie ist im 

Vercin mit der Schulter- 
stellung eincsder friiheston 

. Zeichen, alten Fallen 

ist der Rucken manchmal 
maximal kyphosiert. Eben- 
so zeigt der Kopf von An* 
vorniiberge- 
Liegen 


lang an eine 
beugte Haltung, 
erscheint er von der Unter- 
lage abgehoben, in alien 
Fallen ist das Kinn form- 
lich auf den Thorax ge- 
preBt. Nicht selten ist der 
Kopf auch nach einer Seite 
geneigt und das Gesicht 
nach der Gegenseite ge- 
dreht; ein solches Caput 
obstipum tritt besonders 
dann auf. wenn die beiden 
Korperhalften in unglei- 
chem Grade an dem KrankheitsprozeB beteiligt sind. Der Kiefer ist. 
besonders in liinger bestehenden Fallen, manchmal mehr oder weniger 
gedffnet, doch fand ich auch ausgesprochene Grade von Trismus. Im 


Abb. 15. Arteriosklerotische Muskelstarre, Beugecontraetur 
der Finger links, rechts Pfotchenstellung. Beugecontrac- 
tur beider Hande, Beugecontraetur beider Vorderarme, 
leerer Gesicbtsausdruck. 
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Gesicht fallt am meisten ein mehr odor weniger deutliches Herabhangen 
der Oberlippe auf. auBerdem ist — und das muB schon in dicsem 
Zusammenhange er- 
wahnt werden — die 
normale und furjedes 
Individuum im ein- 
zelnen charakteristi- 
sche Gesich tsplast i k 
mehr oder weniger 
aufgehoben. Die Sto- 
rung kann anfangs 
einseitig sein und 
dann besonders auf- 
fiillig erscheinen. Die 
Augen stehen fast 
durchweg geradeaus 
gerichtet. > * 

Diese Haltungs- 
anomalien sind nach 
nieiner Ansicht ein 
vollkomnien sel b- 
stand iges Syrn ptom. 

Allerdings werden die 
einzelnen Glied- und Korperteile 
durch Muskelspannung in diesen 
abnormen Stellungen meist ab- 
norm stark fixiert erhalten; aber 
wir diirfen in den Muskelcontrac- 
turen nicht die primare Ursache 
der Haltungsanomalien suchen. 

Denn erstens sind letztere oft aucli 
da bereits vorhanden und sogar 
recht ausgepragt, wo die abnormen 
Spannungszustande der Mu skein 
nocli gar nicht oder kaum nach- 
weisbar sind. Man kann das am 
klarsten in den Fallen erkennen, 
die eine apoplektische Ent wicklung 
des Leidens zeigen. Hier sieht man, 
wie nach einer initialen, meist kurz- 
dauernden, schlaffen Lahmung, die Glieder in die abnorme Haltung 
riicken, ehe iiberhaupt von erhohter Muskelspannung auch nur die 
Rede sein kann; letztere kommt erst spater dazu. Besonders uber- 


Abb. 10. Arteriosklerotische Muskelstarn*, maximal? Kyphose 
der Wirbelsflule, Kinn auf das Brustbein gedriickt. 



Abb. 17. Paralysis agitans, Caput obstipum. 
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zeugend wirken in dieser Hinsicht die Falle, welche eine Entwicklung 
in mehrfachen ajx)plektischen Schuben zeigen; nachdera das typische 
Bild bereits entwickelt ist, setzt ein erneuter Insult ein, es kommt zu 
kurzdauernder schlaffer Halbseitenlahmung, nach wenigen Tagen treten 
^ die alten Haltungsanomalien wieder 

zu diesen aueh 


auf und bald tritt 
die Fixationsspannung wieder hinzu 
und dieses kann sich in manchen 
Fallen zahlreiche Male wieder holen. 
Zvveitens spricht fiir die Selbstandig- 
keit der Haltungsanomalien die Tat- 
sache, dalJ, wenn ein died aus seiner 
Stellung kiinstlich herausgebracht 
und fur eine Weile in der neuen Stel¬ 
lung (lurch Muskelspannung fixiert 
gehalten wird, es doeh meist all¬ 
mahlich wieder in die alte typische 
Haltungsanomalie zuruckkehrt. Hat 
man z. B. durch elektrische Reizung 
des Erector trunci den Rumpf in 
starke Streckung gefiihrt, so sieht 
man wohl, dab er eine ganze Weile 
gestreckt bleibt, aber immer kehrt 
er allmahlich in die urspriingliche 
Beugung zuriick. Hat man durch 
passive Bewegung die Hand cxler 
die Finger in maximale Extension 
gebracht, so bleiben sie in dieser 
Stellung meist eine Weile durch to- 
nische Spannung der Extensoren 
fixiert ; aber durchweg nimmt die 
Hand allmahlich wieder ihre alte 
Flexion ein, die Finger kehren in 
ihre Pfbtchenstellung zuriick. E> 
mufi also ein selbstandiger, ganz 
spezifisclier stel 1 unggebender 
Faktor existieren, der die Glieder in die abnorme Lage fiihrt, in 
der sie dann allerdings durch hinzutretende Muskelspannungen ab- 
norm fixiert werden. 

Ich habe diese Auffassung bereits in alien meinen fruheren Arbeiten 
vertreten und begriindet. Wie beim Pj’Tamidenbahnsyndrom die ab- 
normen Stellungen nicht durch die Muskelcontracturen primar bewirkt 
werden, vielmehr ein selbstandiger Faktor die Glieder in die abnormen 


Abb. 18. Arteriosklerotische Muskelstarre, 
vomubergebeiiKte Haltung des Kumpfes, 
Kyphose der Wirbelsftule, Beugeeontractur 
der Knie. 
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Stellungen fiihrt, in denen sie alsdann durch hinzutretende Muskel- 
spannung fixiert werden, so hesteht auch bei dem Pallidumsyndrom 
ein selbstiindiger, spezifischer stellunggebender Faktor. 

4. DieMuskelnzeigeneinenerhohten Spannungszustand 
bei passiver Dehnung, der als Widerstand bei passiven Bevvegungen 
in die Erscheinung tritt. Gharakteristisch erscheint mir die Art, wie sich 
dieser Widerstand, den man gemeinhin als Rigor bezeichnet, dem 
Gefiihl des Untersuchenden zu erkennen gibt. Ich habe ihn als wiichsern 
bezeichnet, er ist von Anfang bis zu Ende der passiven Bewegung etwa 
annahernd gleichmaBig vorhanden. Er unterseheidet sich dadurch oft 
deutlich von dem spastischen Muskelwiderstand bei Pyramidenbahn- 
erkrankungen, der im allgemeinen als elastisch-federnd zu bezeichnen 
ist, und der, nachdem der Muskel der ersten plotzlichen Dehnung 
gerade am Anfang der Bewegung einen erheblichen Widerstand, ja 
mehrere scharfe Gegenrucke entgegengesetzt hat, oft fbrmlich wie ver- 
flogen oder doch sehr gemindert ist; beim Pallidumsyndrom ist der 
Widerstand nieist von Anfang bis zu Ende annahernd gleichmaBig. 
Beim Pyramidenbahnsyndrom zeigt sich der Dehnungswiderstand an 
sehr vielen Muskeln deutlich in der Form desKlonus (FuBklonus, 
Patellarklonus, Fingerklonus, Handklonus, Adductorenklonus usw.). 
Solche klonische Gegenrucke treten allerdings beim Pallidumsyndrom 
gelegentlich auch auf, aber sie erfolgen nieist langsamer und nieist ist 
der Klonus nach einigen Schliigen erschopft. Wenn soeben gesagt wurde, 
daB sich der Pallidumrigor von Anfang bis zu Ende der Bewegung 
etwa gleich stark fiihlbar macht, so bedarf das allerdings einer gewissen 
Einschrankung; ganz extreme Dehnung des Muskels, sofem eine solche 
iiberhaupt moglich ist, hebt den Rigor fur diesen Moment auf. und wenn 
solche extreme Dehnungen haufig in gewisser rhythmischer Folge 
wiederholt werden, so liiBt derselbe iiberhaupt mehr und mehr nach, 
so daB jede folgende Bewegung gegen geringeren Widerstand zu kampfen 
hat. Diese Minderung des Dehnungswiderstandes durch extreme passive 
Dehnung gilt vibrigens auch fur den Pyramidenbahnspasmus und ent- 
spricht einem offenbar allgemein giiltigen Gesetze, daB starke Dehnung 
eines Muskels reflektorisch die Erregbarkeit seiner zentralen motorischen 
Elemente, also besonders der spinalen Vorderhomzelle herabsetzt. 
(Vgl. O. Foerster, Beziehungen zwischen Spastizitiit und Liihmung, 
Intemationaler Medizin. KongreB, London 1913.) Dieses Prinzip liiBt 
sich beim Pallidumsyndrom mit Erfolg therapeutisch auswerten, in- 
dem man an Zanderapparaten passiv die einzelnen Muskelgruppen 
in rhythmischer zeitlich genau abstufbarer Folge extrem dehnen laBt. 

Mayer hat die Vorgiinge im Muskel wahrend des Dehnungswider- 
standes mittels Aufzeichnung der Aktionsstrome gemessen und gefunden, 
daB diese letzteren einen deutlich tetanischen Gharakter zeigen. Dasselbe 
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fand Schaffer, der auf meine Veranlassung einen meiner Falle mit 
ausgesprochenem Pallidumsyndrom nach Encephalitis untersuehte. 
Dcr tetanisehe Aktionsstrom dauert von Anfang bis zu Ende der Dehnung 
an, und er hdrt erst auf, wenn der Muskel seinen groBtmoglichen Deh- 
nungsgrad erfahren hat, Unterbricht man die Dehnung in einer Inter- 
mediarstellung. so bleibt der Aktionsstrom bestehen. 

In Fallen mit starkem Rigor, wie er besonders bei der arteriosklero- 
tischen Muskelstarre auftritt, nimmt der Dehnungswiderstand allmahlieh 
den Charakter reeht ziihen Waehses an, ja er kann zuletzt unliber- 
windlieh werden. Besonders zu erwahnen ist, daB, wenn die Glieder 
langere Zeit in einer Stellung verharrt haben, sich ofters in den ver- 
kiirzten Muskeln sekundare Sehrumpfungscontracturen ausbilden. 
In solchen Fallen ist der Muskel selbst in tiefer Narkose nicht inehr 
auf seine naturliche Lange auszudehnen. Man findet diese in alteren 
bettliigerigen Fallen, besonders an den Beugern der Hiifte und des Knies. 
an den Flexoren der Hand und der Finger, an den Pronatoren der Hand 
und andern Muskeln. 

Der reine Pallidumrigor schwindet in der Narkose ganz; aueh im 
Schlaf hort er auf oder zeigt doch eine erhebliche Minderung ; aueh 
darin unterscheidet er sich vom Pyramidenbahnspasmus, dessen Schwin- 
den in der Narkose durchaus nicht so gesetzmaBig ist, als allgemein 
angenommen wire! und aueh ich selbst in friiheren Jahren angegeben 
hatte. Seitdem ich sehr viele spastische Lahmungen ojieriert ha be. 
bin ich in diesen Punkten zu einer ganz anderen Feststellung gelangt. 

Besonders in letzter Zeit ist die Frage nach der sogenannten reflek- 
torischen Beei nf lussu ng des Rigors erortert worden. Striim pel I 
hat angegeben, daB sich der Rigor vom Pyramidenbahnspasmus 
dadurch unterscheide, daB er im wesentlichen unabhangig von deni 
Grade der Gewalt sei, mit dem die Dehnung einsetze, wahrend die 
Starke der Gegenspannung beim Pyramidenbahnsyndrom wesentlich 
grdBer sei, wenn der Ruck briisk erfolge. Schilder und Gerst man n 
haben neuerdings versucht, auf dieses Moment hin verschiedene Arten 
striarer Starre zu unterscheiden. Sicher ist, daB bei vielen Fallen von 
Py-Erkrankung der Grad des Dehnungswiderstandes bei brusker 
Dehnung viel starker hervortritt als bei sanfter, ja daB er in nianchen 
Fallen iiberhaupt nur durch briiskes Anrucken hervorgerufen wird, 
aber ich finde. daB aueh der Pallidumrigor dieses unterschiedliclie 
\ r erhalten gelegentlich zeigt. In vielen Fallen ist es allerdings ganz einer- 
lei, ob die Dehnung plcitzlich und briiske oder sanft und langsam 
erfolgt ; der Widerstand bleibt graduell ganz gleich. Aber in schweren 
Fallen, besonders bei arteriosklerotischer Muskelstarre. aber aueh 
nach Enc(»])halitis. fand ich. daB man mit plotzlicher brusker Dehnung 
<h i n Wiflerstand gar nicht uberwinden konnte, ihn vielmehr nur steigorte. 
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wiihrend ein sanfter aber nachhaltiger Druck doch zum Ziele fiihrt. 
Sodann gibt es auch Fiille, in denen iiberhaupt nur durch plotzlichen 
scharfen Ruck der Dehnungswiderstand erzeugt werden kann, wiihrend 
bei vorsichtiger sanfter Dehnung nicht der geringste Rigor auftritt. 
Also ein gewisser reflektorischer EinfluB ist unter Umstandon schon 
erkennbar, die stiirkere Reizung der intramuskuliiren sensiblen Endigun- 
gen durch den stiirkeren Ruck erzeugt erst oder erhoht den Grad der 
Gegenspannung des Muskels bei passiver Dehnung. Aber auch in anderer 
Weise tritt die reflektorisch bedingte Erhohung des Rigors zutage. 
Kiiltereize steigern denselben zweifellos, ein langeres warmes Bad setzt 
ihn herab, genau wie den Pyramidenbahnspasmus. In weit geringerem 
Grade gilt dies von sensiblen Reizen, wie sie von Wunden ausgehen, 
die bekanntlich bei Pyramidenbahnerkrankungen einen bedeutenden 
EinfluB ausiiben; ich erinnere nur an den hierbei beobachteten fast 
uniiberwindlichen YViderstand der Kniebeuger, der z. B. im AnschluB 
an ganz harnilose Hautverletzungen, Wcichteilwunden oder gar 
Operationswunden auftritt. Ein derartiger starker EinfluB tritt beim 
Pallidumrigor auch nicht annahernd zutage. Ein sehr wichtiger 
Unterschied liegt in der reflektorischen Losung des Dehnungs- 
widerstandes. Im allgemeinen ist selbst dcr starkste Pyramidenbahn- 
spasmus durch geeignete sensible Reize zu hemmen, ich erinnere nur an 
die Hemmung des FuBklonus durch einen Stich in die FuBsohle, an die 
Hemmung des Dehnungswiderstandes der Beinstrecker durch den 
Marie-FoixschenKunstgriff oder andere sensible Reize, die den Beuge- 
reflex auslosen, an die Hemmung des Dehnungswiderstandes der Beuger 
des Beines durch Kitzeln der Inguinalgegend oder sanftes Streichen der 
Vorderflache des Oberschenkels. Diese Hemmung durch sensible Reize 
fehlt beim Pallidumrigor eigentlich ganz oder tritt nur sehr unvoll- 
kommen in Wirkung. 

Es wird vielfach angegeben, daB willkiirliche Bewegungen den Rigor 
immer iiberwinden konne. Strum pell nimmt z. B. diesen Standpunkt 
ein. Das ist aber nach meinen Erfahrungen nur bedingt richtig. Aller- 
dings kann in der Mehrzahl der Falle die aktive Bewegung ausgefiihrt 
warden, aber sie wird doch durch den Dehnungswiderstand fortgesetzt 
gebremst, wie das auch F. H. Lewy besonders schon graphisch nachge- 
wiesen hat; ja die Bewegung wird durch den Dehnungswiderstand des 
Antagonisten mehrmals zum Stillstand gebracht und kann nicht bis 
zu Ende durchgefiihrt werden; in sehr schweren Fallen besonders von 
arteriosklerotischer Muskelstarre kann der Rigor durch aktive Bewegung 
iiberhaupt nicht iiberwunden und die Bewegung iiberhaupt nicht aus- 
gefiihrt werden. In diesem Punkte vermag ich also keinen durchgreifen- 
den Unterschied zwischen Pyramidenbahnspasmus und Pallidumrigor 
zu erblicken. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



24 


O. Koerster: 


Eine besondere Besprechung erheischt die Verteilung des spasti- 
schen Widerstandes bei passiver Dehnung auf die einzelnen Muskeln. 
Derselbe lafit sich naralich in alien Muskeln in annahernd 
gleichem Grade feststellen. Eh ist nur erfordcrlich, daB die In¬ 
sertionspunkte eines Muskels vollkommen genahert werden; wire! nun 
der Muskcl alsbald wieder gedehnt, so zeigt sich sofort der Dehnungs¬ 
widerstand. Derselbe ist also nicht bloB an den Muskeln nachweisbar, 
deren Insertionspunkte fur gewohnlich bereits angenahert stehen. 
sondern auch an solchen, deren Insertionspunkte fur gewohnlich weit 
voneinander entfernt sind, sofern letztere nur ad hoc einander genahert 
und dann wieder voneinander entfernt werden. Besonders zu betonen 
ist das fur die Dorsalflexoren des FuBes, die Abductoren der Hiifte. die 
Strecker der Finger und der Hand, die Supinatoren der Hand, die 
AuBenrotatoren des Oberarms, weil bekanntlich in diesen Muskeln bei 
Pyramidenbahnerkrankungen ein spastischer Widerstand gegen Deh¬ 
nung fur gewohnlich zunachst nicht nachweisbar ist. Darin, daB sich 
der Dehnungswiderstand in alien Muskelgruppen sofort gleichmaBig 
nachweisenlaBt, liegt m. E. ein Hauptcharakteristicum des Pallidumrigor 
gegenuber dera Pyraraidenbahnspasmus, worauf ich schon 1906 ganz 
besonders hingewiesen habe. 

Es ist aber nicht richtig, zu behaupten, wie dies Stertz neuerdings 
tut, daB beim Pyramidenbahnsyndrora die Spasmen nur bestimmte 
Muskelgruppen befallen, deren Antagonisten aber frei bleiben. In dieser 
allgemeinen Fassung ist die Behauptung teils ungenau, teils geradezu 
falseh. Falsch ist sie insofern, als bei schwerer spastischer Paraplegic 
der Beine im Knie z. B. sowohl an den Streckern wie an den Beugem ein 
gleich starker Dehnungswiderstand oft unmittelbar nachgewiesen wer¬ 
den kann, dasselbe sehen wir oft an den Beugern und Streckern des 
Ellbogengelenkes am hemiplegischen Arm. Ungenau ist die Stertzsche 
Formulierung insofern, als bei richtiger Versuchsanordnung auch beim 
Pyramidenbahnsyndrom jede einzelne Muskelgruppe die Tendenz 
zeigt, nach vorangehender Annaherung ihrer Insertionspunkte bei der 
nun folgenden Dehnung einen spastischen Widerstand zu entfalten. 
Werden die Insertionspunkte der oben genannten Muskeln, der Dorsal¬ 
flexoren des FuBes, der Abductoren der Hiifte, der Strecker der Finger 
und der Hand, der Supinatoren der Hand, der AuBenrotatoren des 
Oberarms geniigend langc aneinander gebiacht und dann gedehnt, 
so zeigen auch sie deutlich vermehrten Widerstand. Nur bedarf es zur 
Demonstration dieses Dehnungswiderstandes meist einer viel langeren 
Zeit, Stunden, ja Tage dauernden Annaherung der Insertionspunkte 
und meist klingt, wenn die Annaherung nicht wieder fur einige Zeit 
hergestellt wird. der Dehnungswiderstand schnell ab. 

Beim Pallidumrigor geniigt eine Annaherung der Insertionspunkte 
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fur einen kurzen Augenblick, damit der Muskel bei der folgenden 
Dehnung verraehrten Widerstand erkennen laBt. Der Rigor ist rait dem 
Momente der Annaherung auch schon gegeben. Allerdings besteht 
haufig eine deutliche Abhangigkeit des Grades des Widerstandes von 
der Dauer der vorangehenden Annaherung der Insertionspunkte, indem 
z. B. an der Hand, die dauernd in Flexion und Pronation steht, die 
Flexoren und Pronatoren einen groBeren Widerstand entfalten als die 
Extensoren und Supinatoren derselben, nachdera die Hand in Streckung 
oder Supination verbracht worden und nun alsbald wieder zuruckgefiihrt 
wird. Aber das andert nichts an der Tatsache, daB beim Pallidumrigor 
ganz prinzipiell jede Muskelgruppe, deren Insertionspunkte angenahert 
und alsbald wieder entfernt werden, bei dieser Dehnung einen soforti- 
gen deutlichen Widerstand erkennen laBt. 

In einer Muskelgruppe ist allerdings der Dehnungswiderstand nieht 
immer leicht festzustellen, das ist der Erector trunci; es ist an sich 
sehon schwer, die meist stark nach vorn gekriiramte Wirbelsaule in 
vollkommene Streckung zu bringen; am besten gelingt dies noch dadurch, 
daB der Untersucher sein Knie in den oberen Teil der Lenden- und 
unteren Teil der Brustwirbelsaule einstemmt und nun, den Rumpf an 
den Schultern fassend, die Wirbelsaule in Streckstellung zuriickbiegt 
und eine Weile in dieser Stellung fixiert halt; es zeigt sich, daB bei der 
nun folgenden Beugung der Wirbelsaule die Strecker einen deutlichen 
Dehnungswiderstand entfalten. Am Kopf und der Hals wirbelsaule ist 
der gleichmaBige Widerstand aller Muskeln, der Beuger, Strecker, 
Dreher und Seitwartswender immer nachweisbar. Auch am Kiefer 
kann man den Widerstand der SchlieBer und Offner sowie der Seitwarts¬ 
wender meist gut nachweisen. 

Wahrend in leiehteren Fallen der Dehnungswiderstand nur dadurch 
gut festgestellt werden kann, daB die Insertionspunkte des Muskels vor 
der Dehnung moglichst vollkommen angenahert wurden, ist in aus- 
gepragten und schweren Fallen eine vollkommene Annaherung wenig- 
stens bei vielen Muskeln gar nicht notwendig. Halt man z. B. das Knie 
in Mittelstellung zwischen volliger Beugung und Streckung und bewegt 
den Unterschenkel hin und her, so zeigen sowohl Beuger wie Strecker 
einen annahemd gleichmaBigen Widerstand. Dieser ist auch z. B. 
seitens der Strecker oft noch in den der Endstellung nahekommenden 
Winkelgraden der passiv r en Beugung fiihlbar und vice versa. Auch 
darin liegt ein gewisser Unterschied gegeniiber dem Dehnungswiderstand 
bei Pyramidenbahnerkrankungen, bei denen die Strecker in den End- 
stellungen der passiven Beugung racist gar keinen Widerstand mehr 
entfalten. 

In schweren Fallen bildet der ganze Korper des Pallidumkranken 
tatsachlich einen steifen Klotz; man kann durch I>ruck gegen den Kopf 
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den ganzen Korper nach alien Richtungen wie ein starres Gauzes be- 
wegen, man kann den Kranken aus der Riickenlage moist nur init 
groBter Miihe odor gar nicht in sitzende Stellung verbringen, beim Um- 

drehen von einer Seite 
auf die andere mu 13 
man ihn wie ein starres 
Biindel rollen: ebenso 
schwer, ja unmoglich 
ist es, den Kranken 
aus stehender Stellung 
in die sitzende zu 
bringen, die Muskeln 
widersetzen sich jeder 
Lageveriinderung wie 
eiserne Bander. 

5. Die Muskeln zei- 
gen die Eigenschaft. 
bei passiver An- 
n a h e r u n gihr e rIn¬ 
sert i o n s p u n kte sich dieser Annaherung durch aktive 
Anspannung anzupassen (Ada ptatio nss pa nn u ng) und in 
dieser Anspannung tonisch zu verharren (Fixationsspan- 
nung). Diese Erscheinung ist schon vor langem von Westphal 
als paradoxes M us kel pha no me n am Tibialis anticus bei der 
Pseudosklerose beschrieben worden. Oppenheim hat auf das Yor- 
kommen dieses sogenannten paradoxen Tibialisphanomens bei der 
Paralysis agitans hingewiesen. Ich habe 1906 gezeigt, daB es sich hier 
um ein alien Muskeln zukommendes typisches Phanomen bei der 
Paralysis agitans und der arteriosklerotischen Muskelstarre handelt. 
Bringt man am flektiert gehaltenen Bein den FuB passiv in Dorsal- 
flexion. so sieht und fiihlt man, wie die Dorsalflexoren besonders der 
Tibialis anticus sich dieser Bewegung anpassen, ihre Sehnen springen 
unter der Haut vor, manchmal erfolgt diese aktive Anpassung unter 
mehreren deutlichen Rucken; gibt man nunmehr den FuB frei, so bleiben 
die Dorsalflexoren tonisch angespannt, oft erheblich lange Zeit, und 
der FuB verharrt unwillkurlich in Dorsalflexion oder er sinkt nur lang- 
sam und allmahlich der Schwere folgend in seine alte Lage zuriick. wobei 
sich offers noch einzelne Gegenrucke der Dorsalflexoren zu erkennen 
geben. Bringt man an dem in Bauchlage bcfindlichen Kranken den 
Unterschenkel passiv in Beugung gegen den Oberschenkel, so beobachtet 
man, daB die Knieflexoren sich aktiv anspannen und nach Freigabe 
des Unterschenkels tonisch angespannt bleiben, so daB letzterer unwill¬ 
kurlich der Schwere cntgegen in Beugcstellung langere Zeit verharrt 



Abb. 19. ArterioBklerotische Muskelstarre, starre Contractur 
der Knie und Hiiftstrecker, so dab derKranke nicht in sitzende 
Stellung gebracht werden kann, der gauze Korper steht in 
starrer Streckstellung fc^st. 
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oder nur langsam absinkt. Erhebt man an dem in Riickenlage befind- 
lichen Kranken das Bein passiv von der Unterlage und halt es eine Weile 
in dieser Stellung, so bleibt es auch nach Aufgabe der Unterstiitzung 
in derselben stehen und sinkt nur langsam herunter; es bedarf hierbei 
meist einer kurzfristigen passiven Unterstiitzung des Beines, bis der- 
jenige Grad tonischer Anspannung der Hiiftbeuger, welcher erforderlich 
ist, uni der immerhin betrachtlichen Schwere des ganzen Beines das 
Gleichgewicht zu leisten, erzielt ist. Richtet man den Oberkorper des 
in Riickenlage befindlichen Kranken passiv empor, so verharrt er in- 
folge tonischer Anspannung der Flexoren des Hiiftgelenks und der 
Wirbelsjiule in der erteilten Stellung oft lange Zeit, und sinkt nur lang¬ 
sam wiecler in die Riickenlage zuriick. Bringt man die Hand passiv in 
Dorsalflexion, so passen sich die Extensores carpi dieser Bewegung 
durch aktive Anspannung an und die Hand verharrt unwillkiirlich 
nach Aufgabe der Stiitze in Streckstellung. oder sinkt nur langsam 
zuriick. Dasselbe kann man an den Fingerstreckern feststellen. Erhebt 
man passiv den ganzen Arm im Schultergelenk und halt ihn eine kurze 
Weile erhoben, so bleibt er infolge der tonischen Anspannung des Del- 
toideus in der erhobenen Stellung stehen. Kurz. die Neigung der Muskeln, 
sich der Annaherung ihrer Insertionspunkte durch aktive Anspannung 
anzupassen und hernach in dieser Anspannung tonisch zu verharren, 
laBt sich an alien Muskeln des Pallidumkranken nachweisen. Ich habe 
die Erscheinung als Fixationsspannung oder Fixationsreflex be- 
zeichnet, Striimpell hat neuerdings den Ausdruck Fi xationsrigi- 
ditat gewahlt. Schaffer hat bei einem meiner Pallidumkranken 
nach Encephalitis auf meine Veranlassung die Aktionsstrome des Mus- 
kels wahrend der Adaptations- und Fixationsspannung untersucht; ge¬ 
wahlt wurde der Deltoidcus; es zeigte sich, daB vom ersten Momente 
der passiven Erhebung des Oberarmes an lebhafte tetanische Aktions¬ 
strome einsetzen, die bis zum Ende der Bewegung andauerten, nach 
AbschluB der Bewegung fort best anden, wenn auch mit geringerer Am¬ 
plitude, um bei der nun folgenden passiven Senkung des Oberarms also 
bei Dehnungdes Deltoideus wieder verstarkt einzusetzen(vgl.S. 22). Wah¬ 
rend in alien ausgepragten Fallen die Fixationsspannung, d. i. also die 
Adaptationsspannung und tonische Fortdauer der Spannung, klar und 
leicht nachweisbar ist, bedarf es in weniger ausgepragten Fallen einer 
besonderen Hilfe, sie hervorzurufen. Der Kunstgriff ist der, daB die 
passive Bewegung mit einem gewissen Ruck ausgefiihrt wird und daB 
das bewegte Glied auch tatsachlich bis in die Endstellung scharf 
hereingedriickt wird, wobei es zweckmaBig ist, den Gelenkkopf des 
Gliedes in seine Pfanne noch besonders hereinzupressen. Jedenfalls 
mussen die Insertionspunkte eine maximale Annaherung erfahren. 
Wichtig ist auch, daB man das Glied eine kurze Weile in der erteilten 
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Stellung, zunachst noch passiv fixiert, halt. Daraus, daB es durch diese 
MaBnahmen oft gelingt, die Fixationsspannung da noch deutlich hervor- 
zurufen, wo sie bei der gewdhnlichen Prufung nicht auftritt, geht klar her- 
vor, daB bei deni Zustandekommen periphere sensible Reize (muskulare 
und arthrogene) eine Rolle spielen, daB also die Fixationsspannung 
reflektorisch bedingt ist. Mayer hat in letzter Zeit auf Falle hinge- 
wiescn, in denen er die Fixationsspannung vcrmiBte, wahrend der Deh- 
nungswiderstand der Muskeln deutlich nachweisbar war und er hat der 
Auffassung Raum gegeben, daB auch in den Fallen, wo die Fixations¬ 
spannung scheinbar bestiinde, sie auf den Dehnungswiderstand zuriick- 
gefiihrt werden konne, indern das der Schwere folgende Glied den Muskel 
dehne und erst dadurch der spastische Widerstand in diesem wach- 
gerufen werde, welcher das Glied nun entweder in der Stellung der 
Schwere entgegenhalte odor ein nur langsames Absinken gestatte. 
Demgegeniiber muB ich aber darauf hinweisen, daB ich bei An- 
wendung des oben beschriebenen Kunstgriffes fast durchweg die 
Fixationsspannung nachweisen konnte. Sehr wichtig ist es, eine 
voile Annaherung der Inscrtionspunkte herzustellen. In Riicken- 
lage laBt sich z. B. der Adaptationsreflex der Knieflexoren in leich- 
ten Fallen gar nicht nachweisen, weil durch die dabei gleichzeitig er- 
forderliche starke Flexion des Oberschenkels die langen Kniebeuger 
(Semitendinosus, Semimembranosus und Biceps) eine so starke Ent- 
fernung ihrer Insertionspunkte erfahren, daB selbst maximale Flexion 
des Unterschenkels nur eine mittlere Einstellung der Muskeln ermog- 
licht. Vielmehr muB hierzu die Bauchlage gewahlt werden. DaB aber 
der Dehnungsreflex des Muskels die Erscheinung nicht erklart, geht 
daraus klar hervor, daB die aktive Anspannung schon wahrend der 
passiven Annaherung vom ersten Momente an beginnt und auch dann 
fortbesteht, wenn die Schwere gar nicht im Sinne der Dehnung des an- 
gespannten Muskels wirkt; so sind die Dorsalflexoren des FuBes speziell 
der Tibialis anticus auch angespannt, wenn der FuB bei Bauchlage des 
Kranken in Dorsalflexion gebracht wird; oder die Knieflexoren sind 
angespannt, wenn der Unterschenkel bei Bauchlage des Kranken iiber 
den rechten Winkel hinaus gegen den Oberschenkel flektiert wird, also 
in eine Stellung gebracht wird, in welcher die Schwere auf den Unter¬ 
schenkel flektierend wirkt. 

Wahrend also in weniger ausgepragten Fallen die Adaptations- 
anspannung und tonische Fixationsspannung der Muskeln bei passiver 
Annaherung ihrer Insertionspunkte nur durch besondere Kunstgriffe 
nachgewiesen werden kann, finden wir das Phanomen in alien ausge- 
priigten Fallen auBerordentlich priignant vor. In diesem ist zur Ent- 
wicklung der Adaptationsspannung und tonischen Andauer derselben 
oft gar nicht die voile Annaherung der Insertionspunkte erforderlich; 
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hier konimt es zum umvillkurlichen Verharrender Glieder auch in Inter- 
mediarstellungen besonders dann, wenn man das Glied etwas liinger in 
dieser Stellung halt, ehe man es sich selbst iiberlaBt. So wird z. B. der 



Abb. 20. Arteriosklerotische Muskelstarre, ausgesprochenes kataleptisches Verhalten derGlieder. 
der rechte Arm und das linke Bein verharren beliebig lange in den ihnen kUnstlich erteilten 
Stellungen, der Kopf bleibt von der Vnterlage abgehoben. 



Abb. 21. Arteriosklerotische Muskelstarre, kataleptisches Verhalten des Rumples und der Arme, 
die beliebig in der ihnen kiinstllch erteilten Stellung verharren. 


Unterschenkel auch in einer Mittelstellung zwischen extremer Beugung 
und Streckung durch tonische Quadricepsspannung der Sehwere ent- 
gegen erhalten, oder wenn man gleichzeitig den Oberschenkel in der 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





30 


(). Fuerster: 


Hiifte beugt, so bleibt das gauze Bein in Knie und Hiifte gebeugt frei in 
der Luft stehen. In ausgepragten Fallen bleibt fast jedes Glied in jeder 
ihm passiv erteilten Winkelstellung unwillkiirlich der Schwere entgegen 
stehen. VVir haben dann das typische Bild der Katalepsie vor uns. 
Dieses kataleptische Verhalten der Glieder ist aber nur eine Teil- 
erscheinung der fur das Pallidurasyndrom so charakteristischen Tendenz 
der Muskeln, sich der passiven Annaherung ihrer Insertionspunkte vom 
ersten Momente der Bewegung an durch aktive Anspannung anzupassen 
(Adaptationsspannung), und in dieser Anspannung tonisch zu verharren 
(Fixationsspannung), wodurch das Glied unwillkurlich in der ihm 
passiv erteilten Stellung verharrt oder nur langsam zuriicksinkt. 

Die Adaptations- und Fixationsspannung haben eine unmittelbare 
Beziehung zu den oben geschilderten Haltungsanomalien des Pallidum- 
kranken. Ich habe oben ausgefiihrt, daB diesen letzteren ein selbstandiger 
stellunggebender Faktor zugrunde liegt, dureh welchen die Glieder 
primar in die typischen abnormen Stellungen gefiihrt werden. In diesen 
Stellungen werden sie nun durch die sich entwickelnde Adaptations- und 
Fixationsspannung festgehalten; letztere wachst mit der Dauer der 
Annaherung immer mehr an und so kommt es zu den bekannten Con- 
tracturen des Pallidumkranken. VVir verstehen jetzt aber aueh. 
warum unter Umstiinden die Glieder in einer atypischen Stellung fixiert 
werden konnen. Wenn z. B. der FuB durch passive Lagerung langere 
Zeit in Dorsalflexionsstellung gestellt wird, so entwickelt sich allmahlieh 
in den Dorsalflexoren eine solche Fixationsspannung, daB es zu einer 
dauernden Contraetur in Dorsalflexion kommt. Oder wenn der Ober- 
arm durch besondere Umstande deni Thorax eine langere Zeit eng an- 
gelagert gewesen ist, so daB der stellunggebende Faktor keinen EinfluB 
auf ihn gewinnen konnte, entwickelt sich in den Adductoren alsbald 
eine solche Fixationsspannung, daB die Adductionscontractur stabil 
bleibt. 

Zu den durch Fixationsspannung bedingten Contracturen treten nun 
bei lange bestehenden schweren Fallen gelegentlich noch sekundare 
Schrumpfungscontracturen hinzu. Durch die ununterbrochene 
Annaherung ihrer Insertionspunkte bildet sich in den Muskeln und 
Sehnen und Gelenkkapseln allmahlieh ein organischer Schrumpfungs- 
prozeB aus, so daB die Muskeln selbst in Narkose nicht mehr auf ihre 
urspriingliche normale Lange ausgedehnt werden konnen. Davon war 
ja oben schon die Rede. 

Das unmittelbare Ein treten der Adaptations- und Fixations¬ 
spannung unterscheidet das Pallidumsyndrom deutlich von den Pyra- 
midenbahnerkrankungen. Allerdings besteht bei letzteren auch eine 
d(‘utli(‘he Tend(*nz zur Adaptation und Fixation. Sehr markant tritt 
<li( k s z. B. bei spastiseher Paraplegic hervor, wenn man das gebeugte 
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Bein passiv streckt; man sieht und fiihlt dabei, wie gegen Ende der 
Streckung der Quadriceps oft plotzlich sich aktiv stark anspannt 
und tonisch kontrahiert bleibt. Oder wenn man das Bein passiv beugt, 
gewahrt man manchmal, wie gerade gegen Ende der Beugung die Knie- 
flexoren sich lebhaft anspannen und tonisch angespannt bleiben. Das 
sind Beispiele, in welchen der Adaptations- und Eixationsreflex unmittel- 
bar demonstriert werden kann. Aber dariiber hinaus gilt fur die Pyra- 
midenbahnerkrankung ganz allgemein das Gesetz, daB jede Muskel- 
gruppe, deren Insertionspunkte eine Weile angcnahert stehen, allmah- 
lich in Spannung gerat, daB diese Spannung tonisch andauert, mit der 
Dauer der Annaherung wachst, erst dadurch kommt es zur spastischen 
Contractur. Der Unterschied liegt nur in der fiir die Entwicklung 
der Fixationsspannung erforderlichen Zeitdauer, die bei den Pyramiden- 
bahnerkrankungen wesentlich groBer ist als beim Pallidumkranken. 
Daher ist auch ein kataleptisches Verhalten der Glieder, daB jedes Glied 
in der ihm passiv gegebenen Stellung sofort unwillkiirlich stehenbleibt, 
beim Pyramidenbahnsyndrom nicht feststellbar oder nur in seltenen 
Fallen angedeutet. 

Interessant ist der Vergleich beider Syndrome in bezug auf die rc- 
flektorische Losung der Adaptations- und Fixationsspannung sowie 
der spastischen Contractur iiberhaupt. Wahrend fur das Pyramiden¬ 
bahnsyndrom die reflektorische Hemmung charakteristisch ist, fehlt 
diese beim Pallidumsyndrom so gut wie ganz. Wahrend z. B. bei ersterem 
eine bestehende Streckcontractur des Knies, die durch die stiirkste Ge- 
walt passiv nicht zu iiberwinden ist, durch den bekannten Marie-Foix- 
schen Kunstgriff, d. i. Abwartsdrucken der Zehen, oder durch andere 
sensible Reize, wie z. B. den an der FuBsohle applizierten faradischen 
Strom, leicht gelost und uberwunden wird, fehlt beim Pallidumsyndrom 
diese reflektorische Hemmung einer bestehenden Quadricepscontractur 
ganz oder fast ganz. Der Beugereflex des Beines ist daher in schweren 
Fallen gar nicht oder so gut wie gar nicht auslosbar. Wahrend beim 
Pyramidenbahnsyndrom eine bestehende Beugecontractur des Beines 
unter Umstanden durch leichtes Kitzeln der Inguinalgegend oder sanftes 
Streichen der Vorderflache des Oberschenkels oder auch durch elektrische 
Reizung der FuBsohle gelost werden kann, fehlt beim Pallidumsyndrom 
eine analoge Wirkung dieser Reize vollkommen. 

Willkiirlich kann der Pallidumkranke die Fixationsspannung bezw. 
die Contractur in den meisten Fallen iiberwinden. Es gilt hier aber das, 
was bereits oben bei Besprechung des Rigors liber diesen Punkt ausge- 
fiihrt wurde. In schweren Fallen kann der Kranke die Contractur will- 
kiirlich nicht iiberwinden und daher zuniichst die Bewegung im Gegen- 
sinne nicht ausfiihren. Wenn man solchen Kranken ein Glied kunstlieh in 
eine bestimmte Stellung bringt, also z. B. den FuB in Dorsalflexion. den 
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Unterschenkel in Beugung, die Hand in Dorsalflexion, so konnen sie 
die in den betreffenden Muskeln entwickelte Fixationsspannung oft 
willkiirlich gar nicht ausschalten und das died verharrt trotz des 
gegenteiligen Widens des Kranken unwillkurlich eine Zeitlang in dor 
erteilten Stellung. Erst ganz allmahlich lost sich diese Spannung. Dann 
aber werden die Glieder allmahlich wieder durch den oben geschilderten 
stellunggebenden Faktor in die typische Haltung zuriickgefiihrt und in 
dieser wieder fixiert. Nur wenn besondere auBere Faktoren, also kimst- 
liche Lagerung, sie an dieser Riickkehr hindern, bleibt die Fixations¬ 
spannung in den entsprechenden Muskeln bestehen und fiihrt hier zui 
Dauercontractur. 

6. Bei faradiseher Reizung koninit es zu einer tonisehen 
Nachdauer der Kontraktion. Es ist dabei einerlei, ob die Muskel- 
kontraktion durch Reizung des Nerven oder direkte Muskelreizung oder 
neuromuskulare Applikation der Elektroden erzielt wird. In ausgespro- 
chenen Fallen behalt der Muskel den vollen Kontraktionszustand lango 
bei, in leichteren Fallen folgt der Kontraktion eine nur langsame Er- 
schlaffung, die bisweilen durch einzelne Gegenkontraktionen unter- 
brochen sein kamv. Wahrend bei galvanischer Reizung die Zuckung 
deutlich schnell erfolgt und auch bei schwachen Stromen ebenso schnell 
wieder absinkt, beobachten wir bei Anwendung starkerer galvanischer 
Strome oft einen ausgesprochenen KathodenschluBtetanus, der schon bei 
Stromen von 8 — 10 MA beobachtet wird. 

Die meehanische Muskelerregbarkeit zeigt oft eine deutlielie 
Steigerung mit idiomuskularer Wulstbildung. 

7. Verhalten der Reflexe: Die Sehnenreflexe sind im all- 
gemeinen vorhanden. Man hat vielfach die Frage erortert, ob sie 
beim Parkinson erhoht sind oder nicht und hat vielfach aus dem Fehlen 
der Erhohung einen Unterschied gegen das Pyramidenbahnsyndrom kon- 
struieren wollen. Das ist verfehlt. Die Sehnenreflexe sind oft bctracht- 
lich gesteigert, sehr oft dagegen nicht, manchmal sogar abgeschwiicht. 
Was aber m. E. von kardinaler Bedeutung ist: sie konnen ganz fehlen 
und doch bietet der Muskel. dessen Sehnenreflex fehlt, ausgesprochenen 
Rigor, ausgesprochene Adaptations- und Fixationsspannung. Bekannt 
ist, dafi bei manchen Fallen Parkinsonscher Krankheit der-Achillesreflex 
fehlt, bei arteriosklerotischer Muskelstarre fand ich dieses Fehlen oft. 
mehrmals fand ich hier bei auch den Patellarreflex fehlend und doeli 
boten Wadenmuskulatur und Quailriceps ausgesprochenen Rigor. 
Damit soil nun naturlich nicht gesagt sein, da(3 das Fehlen der Sehnen¬ 
reflexe etwa zu den Symptoraen des Pallidumsyndroms gehore. Da von 
ist keine H(‘de. Die Arcflexie beruht, wo sie vorhanden ist, iminer auf 
einer gleiehzeitigen Sehiidigung des spinalen Reflexbogens durch den 
art(Tiosklerotisehen Proz(d.l, oder (lurch einen myelitischen ProzeB bei 
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der Encephalitis epideraica. DaB aber trotz Fehlens des Sehnenreflexes 
Rigor und Fixationsspannung fortbestehen konnen, beweist, daB das 
Zustandekommen der letzteren nicht auf einem spinalen Reflex beruht, 
daB hierfiir vielmehr ein anderes Zentralorgan in Betracht kommt. 
Manchraal kann man beobachten, daB die durch Beklopfen der Achilles- 
oder Patellarsehne ausgeloste Reflexbewegung tonische Nachdauer 
erkennen laBt. Priift man z. B. den Patellarreflex im Sitzen am iiber- 
geschlagenen Bein, so bleibt der Unterschenkel manchmal eine kurzc 
Weile in Streckstellung stehen und sinkt nur langsam wieder ab. 

Ira Verhalten der Sehnenreflexe failt ein wichtiger Unterschied zwi- 
schen Pyramidenbahn- und Pallidumsyndrom auf. Beklopfen der Pa¬ 
tellarsehne ruft beim ersteren bekanntlich oft nicht nur eine lebhafte 
Quadricepskontraktion, sondem auch eine solche der Wadenmuskeln, 
und der Strecker der Hiifte (Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semi¬ 
membranosus, Biceps) hervor, lost also die gesamte Strecksynergie aus; 
sehr oft nehmen daran auch die Adductoren, besonders gem auch die 
der anderen Seite teil. Umgekehrt erfolgt beim Beklopfen der Achilles- 
sehne nicht nur eine Kontraktion der Wadenmuskeln, sondern auch die 
anderen Komponenten der Reflexstrecksynergie treten auf. Beklopfen 
der FuBsohle bewirkt eine Plantarflexion der Zehen und zu gleicher Zeit 
setzt die gesamte Strecksynergie ein. Diese typische Reflexsyn- 
ergie fehlt beim Pallidumsyndrom. 

Die Periostreflexe der oberen Extremitat sind beim Pallidum¬ 
syndrom vorhanden, oft sogar gesteigert. Sie zeigen iibrigens im Gegen- 
satz zu den Sehnenreflexen der unteren Extremitat oft diesel ben Synergien, 
die wir beim Pyramidenbahnsyndrom und manchmal auch schon nor- 
maliter feststellen, z.B. beim Beklopfen des Periost des Radius: Flexion 
der Finger, Pronation der Hand, Flexion des Vorderarms und gelegent- 
lich auch Abduction des Oberarms. Im Gesicht fand ich in sehr vielen 
Fallen von Pallidumsyndrom eine auf fallende Steiger ung desNasen- 
Jochbein-Periostreflexes. Beklopfen des Nasen- oder Jochbeins ruft 
eine lebhafte Zuckung nicht nur der gleichseitigen, sondern auch der ge- 
kreuzten Gesichtsmuskulatur hervor; oft erfolgt dabei eine deutliche 
Streckung des Kopfes. Der Reflex laBt sich manchmal auch vom Stirn- 
bein und vom Periost des Unterkiefers auslosen. Bei ausgesprochener 
arteriosklerotischer Muskelstarre fand ich diesen Reflex eigentlich iramer, 
ofi auch bei den postencephalitischen Parkinsonbildern. 

Die Gelenkreflexe an der oberen Extremitat (Lery, Meyer.) 
sj>eziell der Fingergrundreflex sind beim Pallidumsyndrom erhalten. 
oft sogar auffallend gut auslosbar, selten fand ich sie fehlend. 

Der FuBsohlenreflex ist erhalten und zeigt die normale Plantar- 
flexion der Zehen, die oft ganz vornehmlich im Metatarsophalangeal - 
gelenk bei Streckung der anderen Phalangen vor sich geht. Der Reflex 
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zeigt deutliche tonische Nachdauer. Die fur das Pyramidenbahnsyn- 
drom charakteristische Dorsalflexion der groBen Zehe gehort nicht zum 
Pallidumsyndrora. Wenn das Babinskische Zeichen doch gelegentlieh 
positiv ist, so beruht das m. E. auf einer gleichzeitigen Mitschadigung 
der Pyramidenbahn; das Pallidumsyndrom kann dabei in alien seinen 
sonstigen charakteristischen Zugen vollkommen ausgebildet sein. 

An der oberen Extremitat findet sich haufig ein dem FuBsohlenreflex 
durchaus analoger Palraarreflex, der schon 1901 von Bottiger be- 
schrieben wurde, den ich sehr oft beim Pallidumsyndrom festgesteilt 
habe. Ein energischer Strich uber die Volarflache der Hand in distaler 
Richtung fiihrt zu einer meist tonisch andauernden Flexion der Finger 
im Grundgelenke bei Streckung, jat v berstreckung der Mittel- und Grund- 
phalangen. Gleichzeitig fiihren die Finger eine starke Adduction aus 
und neigen sich ulnarwarts; auch die Hand schlieBt sich dieser Bewegung 
oft mit einer ausgesprochenen Ulnarflexion an. 

Das Verhalten des bei Reizung der FuBsohle oder anderer tiefer Teile 
desBeines auftretenden Beugereflexes des ganzenBeines (Abwehrbeugc- 
reflex) bietet ein wesentliches differentialdiagnostisches Kriterium zwi- 
schen Pallidum- und Pyramidenbahnsyndrom. Beim letzteren lost 
bekanntlich Streichen der FuBsohle oder elektrische Reizung derselben, 
Druck in die Weichteile des Beines, energisches Streichen der Innen- 
flache des Unterschenkels (Oppenheim) oder des unteren Abschnittes 
der Wadenmuskeln und der Achillessehne (Gordon), Abwartsdriicken 
der Zehen (Marie-Foix)), Streichen der Bauchhaut (Babinski), 
Druck auf den Hoden, Reizung der Anogenitalregion, abnorme Fiillung 
der Blase eine typische Reflexsynergie, den bekannten Beuge- 
reflex des Beines aus; dieser Reflex ist oft, trotz bestehender starker 
Streckcontractur des Beines sehr lebhaft, so daB das Bein formlich 
emporschnellt; nicht selten partizipieren an der Reflexsynergie auch 
das andere Bein und die Bauchmuskulatur, bei Tetraplegie auch die 
Arme und der Kopf. Demgegeniiber ist beim Pallidumsyndrom der 
Beugereflex des Beines iiberhaupt nur schwer oder gar nicht auslosbar; 
es bedarf in schweren Fallen zahlreicher einander folgender Reize, uni 
iiberhaupt eine Beugebewegung zu erzielen und diese ist in ihrem Uni- 
fange nur sehr gering. Auch fehlt ganz die sogenannte Ausbreitung der 
reflexogenen Zone, die beim Pyramidenbahnsyndrom so deutlich in Er- 
scheinung tritt. Das gekreuzte Bein, die Bauchmuskeln, die Arme und 
der Kopf nehmen niemals an der Bewegung teil. Die bei Pyramidenbahn- 
erkrankung gelegentlieh vorhandene Strecksynergie, die bei leisem Kitzeln 
der Inguinalgegend, sanftem Streichen der Vorderflache des Oberschen- 
kels, elektrischer Reizung der FuBsohle des flektierten Beines reflek- 
torisch erzeugt werden kann, fehlt beim Pallidumsyndrom ganz; ebenso 
fehlt beim Beklopfen der FuBsohle des gebeugten Beines die Flexion der 
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Zehen, Plantarflexion des FuBes, Streckung des Unter- und Oberschenkels, 
die beim Pyramidenbahnsyndrom oft sehr gut auslosbar ist. 

Auch den gekreuzten Streckreflex, den gekreuzten Beugereflex des 
Beines, die rhythmisch alternierenden Beuge-Streckreflexe eines oder 
beider Beine, die spontanen unwillkiirlichen Beuge- und Streckbewe- 
gungen der Beine, die allerdings keine konstanten Phanomene des 
Pyramidenbahnsyndroms sind, sah ich nie. Auch die Erscheinungen der 
sogenannten Ruckschlagszuckung fehlen ganz. Beim Pyramiden¬ 
bahnsyndrom folgt z.B. einer durchFuBsohlenreiz reflektorisch erzeugten 
Beugebewegung des Beines manchmal eine Streckbewegung, der durch 
Beklopfen der Patellarsehne ausgelosten Streckbewegung des ganzen 
Beines folgt manchmal eine Beugebewegung; der durch elektrische 
Reizung des Quadriceps erzielten Streckung folgt nach Aufhoren des 
elektrischen Reizes bisweilen eine Beugebewegung des ganzen Beines, 
der durch Reizung des Peroneus erzeugten Dorsalflexion des FuBes 
folgt nach Aufhoren des elektrischen Stromes manchmal eine Streck¬ 
bewegung des ganzen Beines. Von alledem ist beim Pallidumsyndrom 
keine Rede. 

Ich hatte oben ausgefuhrt, daB beim Pallidumsyndrom durch wieder- 
liolte energische Reize eine leichte Beugebewegung des Beines erzielt 
werden kann. Ist diese einmal erfolgt, so zeigt sie wieder die tonische 
Nachdauer. Setzt man jetzt die Reizung fort, so tritt eine neue 
leichte Beugebewegung ein, die wieder tonisch perseveriert; so gelingt 
es ganz allmahlich durch immer fortgesetzte Reize, das Bein in eine 
immer starkere Beugestellung zu bringen, in der es nun oft lange Zeit 
verharrt. Beachtenswert erscheint mir, daB hierbei unter den Dorsal- 
flexoren des FuBes der Tibialis anticus iiberwiegt und dadurch der FuB 
in immer starkere Supination riickt. Ahnlich laBt sich beim Pallidum¬ 
syndrom an der oberen Extremitat durch sensible Reize nur sehr schwer 
ein Abwehrreflex auslosen, im Gegensatz zum Pyramidenbahnsyndrom, 
bei dem eine typische Abwehrbewegung in Form von Abduction des 
Oberarms, Flexion des Vorderarms, Pronation und Flexion der Hand 
und Flexion der Finger sich nieht allzu selten auslosen laBt. Hat 
man aber durch fortgesetzte Reize beim Pallidumkranken eine geringe 
Reflex be wegung schlieBlich ausgelost, so zeigt diese wieder die tonische 
Perseveration; besonders fand ich dabei die Finger in ihrer Pfotchen- 
stellung stark fixiert und oft auch die Hand stark ulnarflektiert. 

8. Mit der Schilderung des Abwehrreflexes des Beines und des 
Armes sind wir bereits bei den sogenannten Reaktionsbewegungen 
angelangt, deren Verhalten flir das Pallidumsyndrom ganz besonders 
eharakteristisch ist. Ihre Erschwerung, jaihrganzliches Fehlen 
ist ungemein typisch. Man kann in ganz schweren Fallen die Kran- 
ken heftig steehen, wiederholt stechen, das Glied wird nicht eine Spur 
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bewegt oder weggezogen, der Kranke riihrt sich nicht, keine Wimper 
zuckt, nicht die leiseste SchmerzauBerung erfolgt, nicht einmal die 
Pupiilenerweiterung tritt ein; und doch ist die Schmerzempfindung in 
vollem Umfange vorhanden. Ich habe einen Parkinsonkranken beobach- 
tet, den eine Wespe in die Backe stach, ohne daB sich an ihm auch nur 
ein Glied riihrte, nur ein leises Zittem lief durch den Korper. Ebenso 
charakteristisch ist es zu sehen, wie solche Kranken durch Fliegen be- 
lastigt werden, ohne auch nur eine Spur von Reaktion zu zeigen. Den- 
selben volligen Mangel von Reaktion gewahrt man, wenn man die 
Kranken unversehens mit einem Haar im auBeren Gehorgang kitzelt, 
ein Reiz, der bekanntlich in der Norm die lebhaftesten Reaktivbewe- 
gungen auslost. Trifft den Kranken ein plotzlicher heftiger Gehorreiz. 
so erfolgt nicht das mindeste Zusammenfahren, nicht die leiseste AuBe- 
rung des Schreckes spiegelt sich in den Mienen wider. Aber es erfolgt 
auch keine Einstellbewegung des Kopfes und der Ohren, die der Nor- 
male auf einen Gehorreiz hin vornimmt. 

Diesel be eisige Ruhe wie Gehorreizen gegenuber, bewahrt der Kranke. 
wenn ihn ein plotzlicher Lichtreiz trifft; kaum erfolgt ein leichter Lid- 
schlag der Augen, Kopf und Korper werden nicht zuriickgezogen. Auch 
die Blinzelbewegungen des Normalen, die beim plotzlichen Heran- 
bringen des Fingers an die Augen eintreten, fehlen beim Pallidum - 
kranken sehr oft ganz. Andererseits erfolgen auch keine Einstellbewe- 
gungen des Kopfes und der Augen auf Lichtreize hin. 

Zu den Reaktionsbewegungen sind auch die vom Vestibularis und 
den sensiblen Gelenk-, Sehnen und Muskelnerven vermittelten Bewe- 
gungen zu rechnen, welche bei einer plotzlichen Verlagerung des Korper - 
schwerpunktesnormaliter sofort einsetzen. Erfahrt z. B. der Schwerpunkt 
des Korpers im Stehen eine plotzliche Verschiebung nach vorne, wie sie 
etwa durch einen StoB von hinten, oder beim plotzlichen Halten der in 
rascher Fahrt begriffenen elektrischen Bahn zustande kommt, so wird 
sofort reaktiv durch eine ganz bestimmte Verschiebung der Korperteile 
der Schwerpunkt ira gegengerichteten Sinne disponiert oder eine neue 
Unterstiitzungsbasis wird geschaffen; Kopf und Oberkorper werden hin¬ 
ten ubergeworfen, die Knie gebeugt, die Arme nach hinten geworfen, der 
Korper erhebt sich auf die FuBspitzen, ein Bein wird rasch vorgesetzt, 
eventuell wenn auch das noch nicht ausreicht, das andere sofort wie- 
der vor das erste gesetzt; beim Sprunge aus der in rascher Fahrt be¬ 
griffenen elektrischen Bahn sind wir bekanntlich nur imstande, uns vor 
dem Vornuberfallen durch eine Anzahl in der Fahrtrichtung vorgenom- 
mener Laufschritte zu schiitzen. Plotzliche Verschiebung des Schwer- 
]>unktes nach links erzeugt Neigung des Rumpfes nach rechts. rech- 
ter Arm und rechtes Bein werden stark nach rechts abduziert, eventuell 
wird das rechte Bein weit nach links iibergesetzt, um den Fall aufzu- 
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fangen. Diese Reaktivbewegungen fehlen beim Pallidumkranken ganz 
oder sind sehr reduziert. Erhalt der Kranke z. B. einen StoB von hinten, 
so fehlen die Bewegungen des Kopfes und Rumpfes nach hinten, das 
Einbeugen der Knie, das Erheben auf die Zehenspitzen, das Riick- 
wartswerfen der Arme; die einzige Bewegung, die erfolgt, ist das Vor- 
setzen eines Beines, aber diese Bewegung erfolgt nicht schnell genug 
und ist nicht ausgiebig genug, um bei einer raschen nach vorwarts ge- 
richteten Schwerpunktsbeschleunigung die geniigende neue Unter- 
stiitzungsbasis zu schaffen, es muB alsbald ein weiterer Schritt des an- 
deren Beines erfolgen, der an demselben Fehler wie der erste krankt. 
So kommt es, daB der durch einen StoB von hinten in Bewegung ver- 
setzte Korper rasch eine Reihe von Schritten hintereinander ausfiihren 
muB und aus der ihm erteilten Propulsion uberhaupt nicht von selbst 
zur Ruhelage auf gesicherter Unterstiitzungsbasis zuruckkehrt. Aus 
genau demselben Grunde kann der vorwarts gehende Kranke nicht auf 
plotzliches Kommando haltmachen. Genau die gleichen Betrachtungen 
gelten ceteris paribus auch fur Schwerpunktsverlagerungen nach hinten 
oder nach der Seite; die Retropulsion und Lateropulsion sind nur 
die Folge mangelnder oder fehlender Reaktivbewegungen, die eine 
plotzliche Schwerpunktsverschiebung nach hinten oder nach der Seite 
in der Norm sofort ausgleichen, bezw. dem in Bewegung befindlichen 
Schwerpunkt alsbald die erforderliche neue Unterstiitzungsbasis liefern. 
In ganz schweren Fallen, in denen der ganze Korper sozusagen einen 
steifen Klotz bildet, geniigt der leiseste AnstoB und der ganze Korper fallt 
als starresGanzes um; auch fehlen interessanterweise jeglicheReaktivbewe- 
gungen, die der Gesunde doch beim Hinfallen instinktiv sofort ausfiihrt, 
indem er die Arme vorstreckt, um sich aufzufangen u. a. In sehr schweren 
Fallen ist oft uberhaupt jegliches Stehen von vomherein ausgeschlossen, 
es gelingt gar nicht, den Schwerpunkt des Korpers uberdieUnterstutzungs- 
basis zu verbringen oder ihn auch nur einen Augenblick iiber derselben 
auszubalancieren. Wenn das Pallidumsyndrom sehr stark nur auf einer 
Korperhalfte ausgepragt ist, wie z. B. bei der hemiplegischen Form der 
arteriosklerotischen Muskelstarre, so besteht beim Stehen eine starke 
Neigung nach der befallenen Korperseite und meist gleichzeitig nach 
hinten zu umzufallen. Solche Kranke lehnen sich dann in typischer Weise 
gegen eine sie von hinten stiitzende Person an, halt man sie von vorn, 
so wandert der Schwerpunkt gleichfalls meist nach hinten und nach der 
Seite der betroffenen Korperhalfte zu. 

Auch beim Auf stehen und Hinsetzen fehlt beim Pallidumkranken 
die normaliter erfolgende reaktive Einstellung der einzelnen Korper- 
abschnitte. So wird beim Hinsetzen in der Norm der Unterschenkel gegen 
den FuB nach vorn geneigt, der Rumpf gegen den Oberschenkel nach 
vorn iibergebeugt und dadurch ein zu plotzliches Hintenuberfallen 
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des Schwerpunktes, das durch eine alleinige Beugung des Kniees zu- 
standekommen miiBte, ausgeglichen. Beim Pallidumkranken fehlt die 
reaktive Einstellung des Unterschenkels und Rumpfes und er fallt 
daher beim Hinsetzen oft auf den Stuhlsitz herunter. DaB beim Hin- 
setzen a her auch noch anders bedingte Momente storend wirken und eine 

andere Art des Hinsetzens, 
als soeben besehrieben. be- 
wirken, wird weiter unten 
noch dargelegt werden. Beim 
Aufstehen fehlt vor allem 
oft das normaliter dem Auf¬ 
stehen vorangehende Zu- 
iiiekziehen der FiiBe, wel¬ 
ches eine Ruckwartsfiihrung 
der Unterstiitzungs basis be- 
zweckt; es fehlt das Vorn- 
iiberneigen des Rumpfes, 
das den Schwerpunkt nach 
vorn bringt. vielmehr erfolgt 
lediglich eine Streckung im 
Kniegelenk. so daB der 
Schwerpunkt zu weit hinten 
bleibt und der Kranke wieder 
auf den Sitz zuriickfallt. 
Oder Wenn er nach einigen 
fruchtlosen Yersuchen dem 
Schwerpunkt doch eine ge- 
nugendeBeschleunigungnach 
vorneoben erteilt hat, so 
fehlt die gegen Ende des Auf- 
stehens erforderliche Strek- 
kung des Rumpfes, der 
Schwerpunkt bleibt in der 
erteilten Vorwartsbewegung 
und der in Propulsion begriffene Kranke kann sich vor dem Yornuber- 
fallen nur dadurch retten. daB er sofort vor warts losgeht. ja losrennt. 

Unter den oben angefiihrten Beispielen mangelnder Reaktivbewe- 
gungen auf schmerzhafte. taktile, akustische und optische Reize hin war 
schon davon die Rede. daB der Mangel an mimischen Ausdrucks- 
bewegungen einen wesentlichen Bestandteil dieser Reaktionslosigkeit 
bildet. Dieser letztere ist nun beim Pallidumsvndrom uberhaupt eine 
ganzallgemeine Erscheinung. Die Leere des Gesiehtes (s. Abb. 15), die 
eisige R uhe i m A usd ruck, die mas ken art ige Starre, der Mangel 



Abb. 22. Arteriosklerotische Muskelstarre, beim Hin- 
netzen fehlt die normale Neigung des Unterschenkels, 
gegen den FuC nach vorn, der Schwerpunkt fiillt hinten 
iiber, so dafl der Kranke gehalten werden rnuli. 
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des normalen Augenspiels, die fiir gewohnlich vorhanden sind. andern 
sich auch nicht oder wenig, ob lebhafte Freude, tiefe Trailer, heftiger 
Schraerz. Erstaunen, Schreck die Seele durchbebt. Kranke. die friiher 
ein lebhaftes Mienenspiel besaBen, sind darura nicht wieder zu erkennen. 
Aber es fehlen nicht bloB die miraischen Ausdrucksbewegungen, 
sondern auch die Ausdrucksbewegungen des librigen Kdrpers; 
die Kranken verlieren ihre je nach ihrera Temperament verschieden 



Abb. 23. Arteriosklerotische Muskelstarre, der Kranke fallt beim Hinsetzeo, wenn die in Abb. 22 
vorhandene fremde Stiitze fortffillt, einfaeh nach hinten auf den Stuhl herunter. 

geartete Gestikulation, ihre Alliiren; die fiir viele Menschen individuell 
so charakteristischen Modalitaten des Ganges, des Essens, des GruBes 
usw. verschwinden und raachen einer oden Monotonie Platz. 

Es ist nun zu betonen, daB dieser Mangel an Reaktions- und Aus¬ 
drucksbewegungen ein selbstiindiges Symptom ist. Er kann nicht etwa 
durch die Fixationsspannung und den Rigor der Muskulatur allein 
erklart werden; denn er besteht auch da, wo letztere noch gar nicht 
nennenswert vorhanden sind oder — was in einzelnen seltenen Fallen 
vorkommt — giinzlich fehlen. 

Nicht immer fehlen die mimischen Ausdrucksbewegungen ganz; sie 
treten dann aber fast immer nur langsam in Erscheinung. Da, wo sich 
in solchen Fallen das Gesicht allmahlich zum Lachen oder Weinen ver- 
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zieht, sehen wir nun wieder, dalJ dieser Ausdruck tonisch fixiert 
bleibt; der Lachausdruck iiberdauert den Lachaffekt, das 
Weinen besteht fort, wenn die Trauer langst geschwunden ist. Abb. 24 
gibt das Bild eines Kranken wieder, dessen Gesicht sehr langsam und 
allmahlich den Ausdruck des Erstaunens angenommen hatte und bei 
dem dieser Ausdruck nun tagelang im Gesicht eingegraben blieb. 

Es komrat nicht allzu selten vor, daB nur eine Gesichtshalfte 
von der Krankheit crgriffen ist; es ist nun interessant zu beobachten, 
wie beim Lachen oder Weinen hier zunachst nur die gesunde Seite den 
Affekt prompt zum Ausdruck bringt, wahrend die kranke Seite unbe- 
weglich bleibt wie bei einer peripheren Facialislahmung; nimmt aber 

die kranke Seite schlieBlich doch noch an 
der Ausdrucksbewegung teil, so bewahrt 
sie dieselbe auch langere Zeit unwillkur- 
lich, wahrend die gesunde Gesichtshalfte 
langst den gewohnliehen Gesichtsausdruck 
wieder angenommen hat; dadurch kann 
nunmehr der Anschein erweckt werden, 
als bestunde eine Facialisschwache auf 
der gesunden Seite. 

In einer besonderen Weise pflegt sich 
allerdings doch der Affekt beim Pallidum- 
kranken sehr oft zu auBern und zu ent- 
laden; das bereits in der Ruhe vorhan- 
dene Zittern steigert sich fast bei jeder 
Emotion, und da, wo es spontan nicht 
besteht, tritt es wahrend derselben ge- 
legentlich hervor; diese AuBerung bleibt 
aber die gleiche, einerlei, welche Art von Affekt zugrunde liegt, ob 
Freude, Trauer, Aufregung usw. AuBerdem pflegt bei vielen dieser 
Kranken eine auBerordentliche Beschleunigung der Respira¬ 
tion einzutreten, die manchmal einen geradezu keuchenden Charakter 
annehinen kann. Bei den postencephalitischen Parkinsonbildern babe 
ich diese Tachypnoe sehr oft gefunden. 

9. Wir kommen nun zur Besprechung der eigentlichen Willkiir- 
bewegungen. Ganz allgemein kann man sagen, daB eine groBe 
Bewegungsarm ut, Mangel an Spontanbewegungen, an 
I ni tiativbewegu ngen, v erlangs a inter Bewegungsbegin n, 
verlangsamte unvollkom meneDurchf iihrung, verlangsa m te 
Be wegu ngss u kzession, j a vollkom meneBewegungslosigkeit 
das Bild beherrschen. 

Im einzelnen ist dazu folgendes zu bemerken: Zunachst fallt, wie 
gesagt, die Bewegungsarmut auf. Die Kranken fiihren so gut wie keine 



Abb. 24. Arteriosklerotische Muskcl- 
starre, tonische Perseveration des 
miniischen Gesichtsausdruckes des 
Erstaunens. 
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spontanen Initiativbewegungen aus. Dieser Mangel deckt sich ja zum 
Teil mit dera bereits vorher beschriebenen Fehlen der Reaktiv- 
bewegungen; es unterbleiben eben auch alle diejenigen Reaktions- 
bewegungen, die als ausgesprochen willkiirlich anzusehen sind. Trifft 
der Kranke auf der StraBe einen Bekannten, so unterbleibt der GruB, 
sitzt der Kranke ira Zimmer und tritt ein Bekannter herein, liber dessen 
Kommen er sich freut, so bleibt er sitzen, er streckt dem Heran- 
tretenden die Hand nicht entgegen; wird vor den Kranken das Essen 
hingestellt, so vergeht trotz groBen Hungergefiihls oft eine enorme 
Zeit, ehe der erste Ansatz gemacht wird, den Loffel zu ergreifen. Dabei 
hat der Kranke die ausgesprochene Absicht zu diesen Handlungen, 
er ist sogar erstaunt, wie es kommt, daB er trotz ausgesprochenen 
Willensgefuhls die Bewegung doch nicht ausfuhrt und er gibt als 
Erklarung an, daB er schon wolle, aber nicht konne. Wird dann auf 
sehr energischem Antrieb hin die Bewegung doch ausgefuhrt, so erklart 
der Kranke, daB ihm das eine ganz enorme Willensanstrengung koste. 
Des Morgens bleibt der Kranke im Bett liegen; hat er sich infolge ener- 
gischer Aufforderung seiner Umgebung schlieBlich dazu durchgerungen 
sich aufzurichten und auf den Bettrand zu setzen, so bleibt er hier zu- 
nachst regungslos sitzen. Es bedarf emeuten starken Druckes, damit 
er den Strumpf erfaBt und zur FuBspitze fiihrt; hier stockt er wieder; 
erneute Aufforderung bewirkt, daB er einige Griffe tut, um den Strumpf 
iiber den FuB zu ziehen. Dann tritt wieder eine Pause ein. Und so geht 
es fort. Es fehlen die Initiativbewegungen; die Bewegungssukzessionen, 
die eine fortlaufende Handlung zusammensetzen, sind durch lange 
Pausen unterbrochen. Jeder Teilakt erheischt eine neue besondere 
Willensanstrengung seitens des Kranken und oft reicht diese nicht 
einmal aus. Greift in solchen Fallen nicht ein energischer fremder Wille 
ein, so stockt der Kranke manchmal stundenlang mitten in der Aus- 
fiihrung einer Handlung, und der Wille des Kranken muB fortwahrend 
erneut durch den fremderi Willen stipuliert werden, damit er sich zur 
weiteren Handlung durchringt. u 

Es ist hochst interessant, daB dieser Mangel an Initiativbewegungen 
und die Erschwerung der Bewegungssukzessionen sich, wie ich mehr- 
mals feststellte, in der Hypnose unter entsprechenden Suggestionen 
manchmal erheblich bessern, weil in ihr offenbar ganz allgemein das 
Objekt auf die, ich mochte sagen rindenreflektorische Ausfiihrung der 
geforderten Handlungen unter Ausschaltung des eigenen Willens einge- 
stellt ist. Rein hold hat kiirzlich gezeigt, daB sich in der Hypnose 
auch die charakteristische Schriftstorung des Pallidumkranken, die 
Mikrographie, wesentlich bessern laBt. In diesem Zusammenhange 
muB auch erwahnt werden, daB Kranke, die fiir gewohnlich einen totalen 
Ausfall an Initiativbewegungen zeigen, manchmal scheinbar ganz unver- 
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mittelt eine plotzliche Aktivitat bekunden; sie stehen plotzlich auf, 
ziehen sich an, gehen aus dem Zimmer und dabei kommt es vor, daB 
sie nun mitten in der Ausfiihrung ihres Unternehmens plotzlich wieder 
stocken und etwa auf dem Korridor stehenbleiben. bis sie durch einen 
anderen wieder fortgefiihrt werden. Ich habe gefunden, daB diese plotz¬ 
liche unvermittelte Aktivitat namentlich nachts, aber bisweilen auch 
tagsiiber vorkommt. Forscht man die Kranken aus, wie es komme, 
daB sie sich ganz im Gegensatz zu ihrem sonstigen Verhalten plotzlich 
so tatig zeigten, so erklaren sie, daB sie selbst nicht wiiBten, wie das 
komme, es ginge eben manchmal von selbst. Ja, ich habe mehrfach 
Kranke, die nachts auf solchen Wanderungen beobachtet wurden, am 
nachsten Morgen deshalb zur Rede gestellt und dabei festgestellt, daB 
sie selbst nichts da von wuBten. Die Handlungen sind offenbar in einer 
Art somnambulen Zustandes vollbracht worden. 

Bei der Willenshandlung des Pallidumkranken stoBen wir — das 
mochte ich kurz zusammenfassend sagen — auf das eigenartige. daB 
trotz vorhandenen Willens, trotz lebhaften subjektiven Willensgefuhls, 
sich dieser oft gar nicht oder nur schwer zur Tat durchringt. 

Wir miissen nun noch naher ins Auge fassen, wie sich der Ablauf 
der willkiirlichen Bewegung, wenn eine solche zustandekommt, im 
einzelnen vollzieht. Denn an sich sind ja die meisten Pallidumkranken 
zur Ausfiihrung der Willensbewegungen fahig. 

Da fallt zunachst der verlangsamte Bewegungsbeginn auf. 
Hieran ist einmal, was ja soeben ausfiihrlich erortert wurde, schuld, 
daB der Willensimpuls den Agonisten verspatet erreicht. Wir werden 
spater noch ausfiihrlich dartun, daB zur Erklarung des Pallidum- 
syndroms die Unterbrechung einer liber das Pallidum fiihrenden eortico- 
muskularen Bahn herangezogen werden muB, einer Bahn, welche bei 
der Ausfiihrung willkiirlicher Bewegungen ebenso durchlaufen wird 
wie die direkte cortico-spinale Pyramidenbahn. Ist diese Bahn unter- 
brochen, so ringt sich der Willensimpuls schwer und langsam zum 
Muskel durch. Zweitens aber versetzt sich der Agonist auf den ihm 
zugehenden motorischen Impuls seinerseits verspatet in Kontraktion; 
dies hangt damit zusammen, daB bei der dauemden Ubererregung 
des Sperrapparates des Muskels der Verkiirzungsapparat erst dann in 
Aktion tritt, wenn ihm soviel Erregung zugeflossen ist, als dem Grade 
der Ubersperrung entspricht. Sperrapparat und Verkiirzungsapparat 
stehen namlich in einer gegenseitigen Abhangigkeit voneinander. Fur 
gewohnlich flieBt (v. Uxkiill) die Erregung so lange dem Sperr¬ 
apparat zu, bis derjenige Sperrungsgrad erreicht ist. welcher der Schwere 
des zu bewegenden Gliedes das Gleichgewicht halt, alsdann setzt die 
Tatigkeit des Verkurzungsapparates ein. Ist aber der Sperrapparat 
von vornherein iibererregt, d. h. besteht ein Grad von Sperrung, der 
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einer schwereren Belastung entspricht, so flieBt die Erregung so lange in 
den Verkiirzungsapparat, bis dieselbe Spannung wie im Sperrapparat 
erreicht ist; erst dann beginnt die eigentliche lokomotorische Tatigkeit 
des Verkiirzungsapparates. 

Es gibt Arzneimittel, deren Angriffspunkt offenbar ganz peripher 
im Sperrapparat des Muskels selbst zu suchen ist, das Scopolamin 
und Adrenalin einerseits, das Pilocarpin andererseits; erstere 
setzen die Erregbarkeit des Sperrapparates herab, letzteres erhoht sie. 
Das Scopolamin erzeugt nun zweifellos beim Pallidumkranken eine 
betrachtliche Herabsetzung des erhohten plastischen Muskeltonus, 
in dem wir offenbar den unmittelbaren Ausdruck der Ubererregung 
des Sperrapparates vor Augen haben; mit dem Schwinden der Uber- 
sperrung sehen wir nun ein deutliches Prompterwerden des Bewegungs- 
beginnes. Aber zur vollen Norm kehrt derselbe damit noch lange nicht, 
und das beweist, daB die t) bersperrung des Muskels nur einer der Griinde 
fur die Verlangsamung des Bewegungsbeginnes ist. Ahnlich wirkt auch 
das Adrenalin, das aber bei der fur die beabsichtigte Wirkung er- 
forderlichen Hohe der Dosierung recht unangenehme Nebenwirkungen 
entfaltet. DaB durch Pilocarpin der Bewegungsbeginn noch wesentlich 
mehr verlangsamt wiirde als vorher, habe ich nicht feststellen konnen. 

Drittens aber beruht die Verlangsamung des Bewegungsbeginnes 
auf dem mechanischen Widerstand, welchen die Fixationsspannung des 
Antagonisten entfaltet, deren Ausschaltung die notwendige Vorstufe 
fiir den Bewegungsbeginn bildet. 

In fortgeschrittenen Fallen beobachten wir gar nicht selten, daB 
eine bestimmte willkiirliche Bewegung, z.B. die Beugung des gestreckten 
Beines, trotz energischer Anstrengung des Kranken iiberhaupt nicht 
gelingt. Man denkt zunachst an eine vollige Lahmung der Beuger; 
wenn man aber passiv die Streckstellung uberwindet und das Bein in 
Beugestellung bringt und dem Kranken nun auftragt, es willkiirlich 
gebeugt zu halten, so ist man erstaunt wie kraftig die Beuger jetzt in- 
nerviert werden und wie selbst gegen starken Widerstand die Beugung 
aufrechterhalten wird. Gleich hierauf ist umgekehrt die willkiirliche 
Streckung des Beines manchmal unmoglich und trotzdem wird das 
Bein, wenn es passiv wieder in Streckung gebracht ist, willkiirlich mit 
der groBten Kraft in Streckung erhalten. So sehen wir auch, daB 
das ganze Bein, das willkiirlich zunachst nicht eine Spur von der Unter- 
lage erhoben werden kann, doch willkiirlich ohne Miihe erhoben gehalten 
wird, nachdem es passiv in diese Stellung gebracht ist. Am Arm 
treffen wir in diesen Fallen auf den gleichen auffallenden Kontrast- 
zwischen der Unfahigkeit, eine bestimmte willkiirliche Bewegung aus- 
zufiihren und der vorziiglichen Kraftentfaltung bei willkiirlicher Inne- 
haltung des Gliedes in der ihm passiv erteilten Stellung; die Hand 
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kann z. B. manchmal keine Spur willkurlich gestreckt werden, wird aber, 
passiv in Streckung gebracht, sehr kraftig darin erhalten. Die Bei- 
spiele lielien sich beliebig vermehren. An dieser Behinderung der will- 
kiirlichen Beweglichkeit ist zum Teil das starke mechanische Hindemis. 
das durch die bestehende Fixationsspannung des Antagonisten gebildet 
wird, schuld; es fehlt beim Palbdumsyndrom die fur die aktive Beuge- 
bewegung des Beines notwendige Vorstufe, die Ausschaltung der durch 
die langere Streckstellung erzeugten starken Fixationsspannung der 
Strecker usw. DaB diese Unfahigkeit der Ausschaltung der Fixations¬ 
spannung eine Rolle spielt, geht daraus hervor, daB, wenn man die 
Streckcontractur passiv liberwunden hat und das Bein einmal oder 
einigemal passiv gebeugt hat, nunmehr auch der Kranke aktiv ini- 
stande ist, es zu flektieren. Der aktiv r e Beugungsversuch muB sich aber 
sofort an die passiven Beugungen anschlieBen. DenStreckem darf keine 
Zeit gelassen werden, in ihrer Verkiirzung zu verharren, da sonst die 
Fixationsspannung schnell wieder zur alten Hohe anwachst. Das 
mechanische Hindemis, welches durch die starke Fixationsspannung 
des Antagonisten gebildet wird, erklart aber fiir sich allein die Ersehei- 
nung nicht vollig. Denn wahrend der Untersucher die Gegenspannung 
des Antagonisten doch iiberwindet, kann er die Kontraktion des Ago- 
nisten wenn das Bein von dem Kranken willkiirlich in Flexion gehalten 
wird, nicht mehr iiberwinden. Die Kraftleistung des Agonisten erweist 
sich hierbei jedenfalls als so erheblich, daB nicht zu verstehen ware, 
warum sie vorher den antagonistischen Widerstand nicht hatte brechen 
konnen. Es muB also angenommen werden, daB zu Anfang bei bestehen- 
der Streckcontractur der Agonist nicht oder ganz ungenugend innerviert 
wurde, wahrend erhernach, nach passiver Ausschaltung der Contractur 
des Antagonisten und passiver Erteilung der Beugestellung vollkraftig 
innerviert wird. Das fuhrt nun ra. E. unbedingt zu der Auf- 
fassung, daB die bestehende Contractur des Antagonisten 
(des Streckers) reflektorisch die willkiirliche Innervation 
des Agonisten (des Beugers) hemmt, und daB die willkurliche 
Innervation des Agonisten moglich ist und erfolgt, sobald die Con¬ 
tractur des Antagonisten und damit die reflektorische Hemmung be- 
seitigt ist. (Vgl. O. Foerster: Arteriosklerotische MuskeLstarre, Zeit- 
schr. f. Psych. 1909). Ein ganz ahnliches Verhaltnis zviischen Agonisten 
und Antagonisten finden wir auch beim Pyramidenbahnsyndrom. Audi 
hier sehen wir oft bei bestehender Streckcontractur zunachst eine 
Unfahigkeit, das Bein willkurlich zu beugen; ist dasselbe aber passiv 
in Beugung gebracht worden, so ist man manchmal erstaunt, welch 
gute Kraft die Beuger entfalten konnen, wenn der Kranke das Bein 
willkurlich flektiert halten soli. Auch hier hemmt also der Contractur- 
zustand der Strecker reflektorisch die Innervation der Flexoren; wird 
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der erstere durch Resektion der hinteren Riickenmarkswurzeln beseitigt, 
so ist die Fahigkeit, das Bein willkurlich zu beugen, auf einmal recht 
gut hergestellt. Nur pflegt beim Pyramidenbahnsyndrom der Kontrast 
zwischen Unfahigkeit zur Beugung bei bestehendem Streckerspasmus 
und Kraftleistung der Beuger naeh Ausschaltung der Streckcontractur 
meist kein so hochgradiger zu sein, wie er es in manchen Fallen von 
Pallidumsyndrom ist, von denen hier die Rede ist; vielraehr zeigen 
in der Mehrzahl der Falle beim Pyramidenbahnsyndrom die Beuger 
auch nach der Uberwindung des Streckerspasmus eine deutliche Parese, 
wenn es gilt, das passiv gebeugte Bein willkurlich gebeugt zu halten, 
oder nach Ausschaltung der Streckcontractur durch Wurzelresektion, 
wenn es gilt, das Bein willkurlich zu beugen. 

Im weiteren Ablauf der Bewegung zeigt sich nun ebenfalls 
eine betrachtliche Verlangsamung der Ausfuhrung, manch- 
mal bleibt die Bewegung ganz stehen und kommt erst durch 
einen erneuten Willensimpuls wieder in Gang. Schnelle Bewegun- 
gen konnen eigentlich gar nicht ausgefiihrt werden. Auch zeigen 
viele Bewegungen eine verhaltnismaBig geringe Exkursion; dies tritt 
besonders deutlich bei der Handschrift zutage. Die Mikro- 
graphie gehort zu den charakteristischen AuBerungen des Pallidum- 
syndroms. Auch beim Gange fallt sehr oft die recht geringe Exkursion 
des vorgesetzten Schwungbeins auf; die Brachybasie, la marche 
a petit pas sind bekannte Ziige des Pallidumsyndroms. An der ver- 
langsamten und eingeschrankten Bewegungsexkursion ist ebenso wie 
an dem verlangsamten Bewegungsbeginn wieder zum Teil der mecha- 
nische Widerstand des rigiden Antagonisten, welcher die Bewegung 
von Anfang bis zu Ende bremst, schuld. Das geht daraus deutlich 
hervor, daB, wenn der Widerstand des Antagonisten durch Tenotomie 
ausgeschaltet ist, Beginn, Ablauf und Exkursionsbreite der Bewegung 
oft erheblich prompter, schneller und umfanglicher als vorher werden. 

Das geht ferner daraus hervor, daB, wenn nach langerer Ruhe eine 
Bewegung ausgefiihrt werden soli, der Widerstand des Antagonisten 
bei dem ersten Versuch am groBten ist, weil durch die lange Dauer der 
Annaherung der Insertionspunkte des Antagonisten der Grad seiner 
Fixationsspannung .sehr betrachtlich geworden ist; wird jetzt das 
Glied zunachst passiv bewegt, die Fixationsspannung also gelost und 
liiBt man nun die aktive Bewegung sogleich anschlieBen, so gelingt 
diese oft erstaunlich gut. Ich habe dieses Prinzip der passiven 
Bewegung mit sofort anschlieBender aktiver Bewegung in 
der Gbungstherapie der Pallidumstarre mit gutern Erfolge 
angewendet. 

Die Behinderung aktiver Bewegungen durch die Fixationsspannung 
und den Rigor des Antagonisten spielt auch bei den Lokoinotionsbe- 
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wegungen eine betrachtliche Rolle. Beim Aufsetzen aus liegender 
Stellung liegt der Hauptwiderstand in den Streckem des Hiiftgelenkes 
(Glutaeus maximus, Biceps, Semitendinosus und Semimembranosus), 
den der Kranke nur schwer oder gar nicht liber winden kann; meist 
wird durch die Gegenspannung der letzteren drei Muskeln das Knie in 
Beugestellung gezogen. Beim Hinsetzen aus stehender Stellung liegt 
das Haupthindernis, wenigstens in schweren Fallen, in der Quadriceps- 
spannung, die nur langsam oder gar nicht nachgibt; die Kranken blei- 
ben daher unter Umstanden im Knie ganz steif und beugen nur den 
Oberkorper vorwarts, so daB sie wie ein Taschenmesser im Hiiftge- 
lenk langsam zusammenklappen. Wenn die Kranken aus sitzender 
Stellung aufstehen sollen, so widcrsetzen sich die jetzt in Fixations- 
spannung befindlichen Beuger der Streckung des Knies und Hiift- 
gelenkes und die Kranken kommen nur unvollkommen oder gar nicht 
vom Sitze empor. Soil sich der Kranke aus sitzender Stellung hinlegen, 
so ist ebenfalls die Spannung der Hiift- und Kniebeuger ein schweres 
Hindemis, der Oberkorper sinkt zuriick, ihm folgen, in Beugung blei- 
bend, die Beine und diese miissen unter Umstanden erst durch fremde 
Hilfe geradegerichtet und auf die Unterlage hingelegt werden. 

BeimGange fallt besonders auf, daB infolge derStarre derMuskeln 
das normale Bewegungsspiel des Beckens und der Wirbelsaule fehlt; 
sie verharren wie immobil in ihrer mehr oder weniger vomiibergebeugten 
Haltung; auch die seitlichen und rotatorischen Exkursionen des Beckens 
und der Wirbelsaule fehlen ganz. 

Am Stiitzbein fallt durchweg die unvollkommene Streckung im 
Kniegelenk auf, in schweren Fallen tritt dazu noch eine Erschwerung 
der in der zweiten Halfte der Stiitzphase mit dem Vorwandem des 
Schwerpunktes sich vollziehenden Vorniibemeigung des Unterschenkels 
gegen den FuB zutage; die Folge ist, daB lange Schritte liberhaupt 
nicht ausgefiihrt werden konnen und wir haben in dieser Storung eine 
weitere Ursache der Brachybasie zu erblicken. In selir schweren Fallen 
wandert der Schwerpunkt liberhaupt nicht liber die FuBsohle des 
Stlitzbeins heraus nach vorn und dasSchwungbein wird dementsprechend 
nur an das Stiitzbein herangezogen, aber nicht vor dasselbe gefiihrt; 
besonders bei der hemiplegischen Form der arteriosklerotischen Muskel- 
starre bekommt der Gang hierdurch ein recht charakteristisches Ge- 
prage, das ich als ,,Gang mit halbein Schritt 44 bezeichnet habe; das 
gesunde Bein wird als Schwungbein immer nur bis an das kranke 
Stiitzbein herangezogen, aber niemals vor dasselbe gefiihrt, das kranke 
Schwungbein dagegen wird immer etwas vor das gesunde Stiitzbein 
vorgesetzt. DaB beim Pallidumsyndrom beim Gauge die Exkursion 
des Schwungbeins oft nur eine geringfiigige ist, und daB hierauf die 
Brachybasie zum anderen Teile zuriickzuflihren ist, ist oben schon 
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erwahnt worden; auf weitere Storungen am Schwungbein wird spater 
bei Besprechung der Mitbewegungen noeh zuriickzukommen sein. 

Aber keineswegs beruht nun die Verlangsamung und Erschwerung 
des Bewegungsablaufes, die geringe Bewegungsexkursion nur auf der 
Fixationsspannung und dem Rigor des Antagonisten. Denn wenn auch 
nach der Tenotomie desselben diese Storungen wesentlich gemindert 
werden, so erreicht doch dadurch die Bewegung weder die normale 
Promptheit ihres Beginnes noch die normale Schnelligkeit und Ex- 
kursionsbreite ihres Ablaufes. Das zeigt, daB an der genannten mo- 
torischen Stbrung auch eine direkte Abschwachung des mo- 
torisehen Impulses des Agonisten mit schuld ist. Das tritt 
iibrigens von vornherein in den Fallen klar zutage, in denen Fixations- 
spannung und Rigor relativ gering sind und trotzdem Bewegungs- 
verlang8amung und Bewegungseinschrankung bestehen. Die selb- 
standige Bedeutung der mangelhaften Innervation des Agonisten laBt 
sich auch dann besonders deutlich erkennen, wenn eine kraftvolle 
Bewegung gegen Widerstand ausgefiihrt werden soil; es dauert hierbei 
oft betrachtliche Zeit, bis die Muskelkontraktion des Agonisten die 
erforderliche Hohe erreicht hat, um aber dann, in vielen Fallen jeden- 
falls, vollkraftig zu werden. In vorgeschrittenen Fallen aber bleibt oft 
die Kraftentfaltung doch betrachtlich hinter der Norm zuriick und 
besteht hier eine zweifellose Parese. In solchen Fallen kann das 
Bein nicht nur nicht willkiirlich gebeugt werden, sondem auch, wenn 
es passiv in Beugung gebracht worden ist, wiUkiirlich nicht oder nur 
schwach gebeugt gehalten werden, oder es konnen die Finger nicht nur 
nicht willkiirlich extendiert werden, sondem auch nicht gestreckt ge¬ 
halten werden. 

In leichteren Fallen tritt das paretische Moment des Pallidumsyn- 
droms oft nur in folgender Weise zutage: laBt man einen Kranken die 
gleiche Bewegung des ofteren hintereinander ausfiihren, so gewahrt 
man; wie die Kontraktion des Agonisten von Mai zu Mai schwacher, 
die Bewegungsexkursion immer kleiner wird und zuletzt so gut wie 
ganz aufhoren kann; nach einer kurzen Erholungspause geht die 
Bewegung dann zunachst wieder gut vonstatten. Auf das relativ 
schnelle Erlahmen der Innervation des Agonisten ist auch derjenige 
Anted, der fur das Pallidumsyndrom typischen Schriftstorung, der 
Mikrographie, zuruckzufuhren, der darin besteht, daB nach anfanglich 
relativ ausgiebiger Linienfiihrung die einzelnen Buchstaben gegen 
Ende der Zeile immer kleiner werden, ja bis zur Unkenntlichkeit zu- 
sammenschrumpfen. 

Die Pallidumparese ist, wie ich schon in friiheren Arbeiten mehr- 
fach scharf hervorhob, dadurch besonders charakterisiert, daB alle 
Muskeln eines Gliedes gleichmaBig von ihr betroffen sind, also 
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die Plantarflexoren des FuBes in gleichem Grade wie die Dorsalflexoren. 
die Strecker des Knies in gleichem Grade wie die Beuger, die Adductoren 
der Hufte ebenso wie die Abductoren, die Beuger der Finger ebenso 
wie die Strecker, die Pronatoren der Hand ebenso wie die Supinator en. 
die Innenrotatoren des Oberarms ebenso wie die AuBenrotatoren. Von 
einem Pradilekt ions ty pus der Parese, wie er beim Pyramidenbahn- 
syndrom besteht, ist jedenfalls keine Rede. Ich halte es fiir einen der 
charakteristischsten Ziige des Pallidumsyndroms, daB in den Fallen, 
in denen eine Parese besteht, doch, solange iiberhaupt noch nennens- 
werte willkurliche Bewegungen ausgefiihrt werden konnen, auch die 
AuBenrotation des Oberarms, die Supination der Hand, die Streckung 
der Finger, die Streckung und die Opposition des Daumens, die Ab¬ 
duction des Oberschenkels moglich und nicht schlechter sind, als die 
im entgegengesetzten Sinne gerichteten Bewegungen, wahrend beim 
Pyramidenbahnsyndrom gerade diese Bewegungen ganz besonders fruh 
geschadigt sind und bei evtl. Restitution besonders lange erschwert, 
ja unmoglich bleiben. An der Parese beteiligt sich oft auch das Facio- 
lingualgebiet. Bezeichnend erscheint mir, daB auch der Augen- und 
Stimast des Facialis an der Parese teilnehmen, im Gegensatz zu der vor- 
wiegenden Beteiligung des Lippenfacialis beim Pyramidenbahnsyndrom. 
Bei halbseitiger Auspragung des Pallidumsyndroms gleicht das Verhalten 
des Gesichts viel mehr der peripheren als der zentralen Facialisparese. 
Auch daB sich die paretische Seite beim Lachen oder Weinen zunachst 
nicht oder wesentlich weniger beteiligt als die gesunde, wie bereits oben 
ausgefiihrt wurde, nahert die Stoning der peripheren und unterscheidet 
sie von der Facialislahmung des Pyramidenbahnsyndroms, bei der 
bekanntlich die kranke Seite an den genannten Ausdrucksbewegungen 
teilnimmt. DaB aber beim Pallidumsyndrom manchmal die kranke 
Seite beim Lachen oder Weinen doch allmahlich mit in Aktion iritt 
unterscheidet die Storung von der peripheren Facialislahmung, hierin 
zeigt sie eine gewisse Ubereinstimmung mit der Pv-Bahnlahni\mg, 
aber die abnorme tonische Nachdauer des mimischen Ausdrueks 
differenziert sie wieder von dieser. 

Auch die Beweglichkeit der Zunge zeigt ofters eine deutliclie 
Parese, besonders die Auf- und Abwartsbewegung der Zungenspitze. 
aber auch Seitwartsbewegungen sind sehr erschwert. Schnalzbewe- 
gungen sind unmoglich, Leckbewegungen sind sehr unvollkommen. 
DaB alle Zungenbewegungen ebenso wie die iibrigen Korperbewegungen 
einen ausgesprochen verlangsamten Beginn und tragen Ablauf zeigen, 
braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden. Dasselbe gilt von 
den Kaubewegungen und Schluckbewegungen. die Kaukraft 
ist oft sehr vermindert, der Kauakt verlangsamt, das Schlucken oft so 
mangelhaft, daB Speiseteile lange im Munde und den Backentaschen 
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liegenbleiben. Beim Phonieren fallt ofters ein unvollkommener Ver- 
schluB der Glottis auf wie bei einer Parese der Crico-arytaenoidei intemi. 
Bei starker Beteiligung der Bulbamervengebiete an der motorischen 
Stoning besteht beim Pallidumkranken durchaus das Bild der Pseudo¬ 
bulbar paratyse, wir miissen eine pallidare* Form der Pseudo¬ 
bulbar paralyse anerkennen. Die Sprache ist leise, monoton, ver- 
waschen, verlangsamt, namentlich Zisch- und Explosivlaute konnen 
gar nicht oder nur sehr unvollkommen hervorgebracht werden. 

Auch die Augenbewegungen zeigen manchmal, wenn auch 
seltener, eine betrachtliche Einschrankung, eine formliche Blicklahmung, 
sei es nach einer Seite beim hemiplegischen Typus des Pallidumsyndroms, 
sei es nach beiden Sei ten, aber gelegentlich auch nach oben und unten. 
Ober eigenartige Dissoziationen der konjugierten Blickbewegung der 
Augen und des Kopfes wird weiter unten noch berichtet werden. 

Die Abschwachung der willkurlichen Innervierbarkeit der Muskeln, 
die Pallidumparese, kann nur durch eine Schadigung einer fur das 
Zustandekommen unserer Willkiirbewegungen erforderlichen, iiber das 
Pallidum fiihrenden cortico-muskularen Bahn erklart werden. In 
diesem Zusammenhang mochte ich darauf hinweisen, dali das Palli- 
dumsyndrom gar nicht so sei ten apoplektisch entsteht oder sich 
in mehrfachen apoplektischen Schiiben allmahlich entwickelt. In 
solchen Fallen besteht zunachst eine vollkommene schlaffe 
Hemiplegie, die aber meist nur kurz, hochstens einige Tage anhalt; 
statt der typischen, auf Pyramidenbahnunterbreehung beruhenden 
spasten Hemiplegie entwickelt sich nun hier ein halbseitiges Pallidum- 
syndrom. Es kommt auch vor, dali das Pallidumsyndrom bereits voll 
entwickelt ist; jetzt setzt ein apoplcktischer Insult ein, es kcmmt zur 
vollkommenen Hemiplegie einer Korperhalfte, die bald wieder schwindet 
und rasch wieder den friiheren pallidaren Symptomen Platz macht, 
die aber nunmehr auf dieser Korperseite in verstarkter Auflage hervor- 
treten. Ich betone das Vorkommen der initialen totalen Hemiplegie 
besonders, weil Stertz falschlicherweise die unbedeutende EinbulJc 
motorischer Kraft zu Beginn als ein imterscheidendes Merkmal gegen- 
iiber der anfanglichen Lahmung beim Pyramidenbahnsyndrom hinge- 
stellt hat. 

Beim Ablauf der willkurlichen Bewegungen des Pallidumkranken 
macht sich nun zumeist noch eine Storung sehr bemerkbar. Das ist 
die unwillkiirliche tonische Nachdauer der Innervation des 
Agonisten auch nach Beendigung der Bewegung und nach Aufhoren 
der Bewegungsintention. Das Glied verharrt unwillkiirlich in der ihm 
durch die willkiirliche Bewegung erteilten Stellung; erst allmahlich 
lost sich die unwillkiirliche Anspannung des Muskels wieder und das 
Glied kehrt langsam in seine alte Lage zuriiek. So sehen wir, da (3 der 
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willkurlich gebeugte FuB un willkurlich in Dorsalflexion stehenbleibt, 
daB das willkurlich flektierte Bein in Beugestellung verharrt, die will¬ 
kurlich geschlossene Faust bleibt geballt, die gestreckte Hand bleibt 
extendiert, die willkurlich vorgestreckte Zunge bleibt vorgestreckt, die 
Augen, die der Kranke willkurlich nach einer Seite gewendet hat, 
bleiben manchmal eine Zeitlang seitlich abgelenkt. In der Norm kehrt 
bei unseren willkurlichen Bewegungen jedes Glied nach Ausfuhrung 
derselben yon selbst wieder in seine Ruhelage zuriick, wenn nicht expreB 
verlangt wird oder es nicht direkt zum Ablauf der Zweckhandlung ge- 
hort, daB das Glied die eingenommene Stellung bewahrt. Die Muskeln 
erschlaffen in der Norm sofort wieder. Beim Pallidumsyndrom 
verharren sie in tonischer Anspannung und es bedarf zur 
Riickkehr des Gliedes in die Ausgangsstellung eines ad hoc ge- 
setzten speziellen Willensimpulses, einer willkurlichen Bewegung im 
Gegensinne, die nun ihrerseits nur langsam einsetzt und langsam ab¬ 
lauf t. Ja, es kann vorkommen, daB die tonische Nachdauer der In¬ 
nervation des Agonisten gelegentlich so stark ist, daB dieselbe willkur¬ 
lich iiberhaupt nicht gelost werden und fiiglich das Glied in seine Aus¬ 
gangsstellung iiberhaupt nicht zuriickgefiihrt werden kann. So kann 
bisweilen das willkurlich gebeugte Bein, infolge starker tonischer 
Nachdauer der Innervation der Beugemuskeln, willkurlich zunachst 
iiberhaupt nicht wieder gestreckt werden, die willkurlich geschlossene 
Faust kann nicht wieder geoffnet werden. Die Storung beruht darauf. 
daB wenn ein Glied willkurlich in eine Stellung gebracht ist, der Agonist, 
dessen Insertionspunkte jetzt genahert sind, alsbald einer so starken 
Fixationsspannung verfallt, daB sie der willkurlichen Bewegung im 
Gegensinn ein uniiberwindliches Hindemis entgegensetzt, wie dies ja 
oben ausfiihrlich erortert wurde. 

Die tonische Nachdauer der Innervation des Agonisten, der sofor- 
tige Eintritt der Fixationsspannung am Ende der willkurlichen Be¬ 
wegung macht sich besonders bei Bewegungssukzessionen sehr storend 
gel tend; hier verharrt jedes Glied oder jeder Glied teil nach Ausfuhrung 
des ihm zufallenden Teilaktes der Handlung in seiner jeweiligen Stellung, 
es bedarf zur Losung erst eines besonderen ad hoc gesetzten Willens¬ 
impulses; das sieht man sehr deutlich bei der Ausfuhrung einer zu- 
sammengesetzten Handlung z. B. beim Knopfen, wobei doch in der 
Norm Hand und Finger in rascher Folge verschiedene Stellungcn 
durchlaufen miissen; beim Pallidumkranken bleiben die Finger fast 
in jeder neuen Position eine Weile stehen, es vergeht immer eine geraume 
Zeit, bis der neue Teilakt sich anschlieBt, so daB die Durchfuhrung der 
ganzen Handlung oft enorme Zeit beansprucht. Erhoht wird dies** 
Storung noch dadurch, daB zur tonischen Nachdauer der Innervation, 
zur Fixationsspannung noch die oben ausfiihrlich erorterte Erschwerung 
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der willkurlichen Innervation der Muskeln hinzutritt. Besonders klar 
treten diese beiden Komponenten der Bewegungsstorung dann zutage, 
wenn man rasch hintereinander entgegengesetzte Bewegungen eines 
Gliedes ausfiihren laBt, also z. B. rasch hintereinander Pronation und 
Supination der Hand, Offnung und SchlieBung der Faust u. a. Hierbei 
tritt die als Adiadokokinese bezeichneteStorung schonsehrfriihzeitig 
zutage; eine rasche Bewegungsfolge ist hier unmoglich; man sieht auch, 
wie nach einiger Zeit die einzelnen Bewegungsexkursionen immer 
kleiner werden, bis sie zuletzt so gut wie ganz aufhoren. Wird die Hand 
proniert, so tritt alsbald in den Pronatoren Fixationsspannung ein 
und die Innervation der Supinatoren bei der nun folgenden Supination 
ist ihrerseits erschwert, am Ende der Supination tritt in den Supina¬ 
toren die Fixationsspannung ein, w'elche der nun folgenden Pronation 
wieder ein Hindemis setzt, das infolge der erschwerten Innervation der 
Pronatoren nur schwer und langsam iiberwunden werden kann. Es 
ist m. E. unmoglich zu sagen, wieviel bei der Adiadokokinese auf die 
Fixationsspannung, wieviel auf die erschwerte Innervation entfallt; 
nur das muB hervorgehoben werden, daB die Adiadokokinese auch da 
zu beobachten ist, wo in den Muskeln eine nur sehr geringe Neigung 
zur Fixationsspannung nachgewiesen werden kann; diese Falle lehren 
die selbstandige Bedeutung der Storung der Innervation des Agonisten. 
Ganz besonders sah ich dies in Fallen, in denen das Pallidumsyndrom 
mit Tabes kombiniert war, auf deren prinzipielle Bedeutung wir alsbald 
noch ausfuhrlich einzugehen haben. In diesen Fallen fehlt der Rigor, 
fehlt die Fixationsspannung und doch besteht eine deutliche Verlang- 
samung des Bew f egungsbeginns, verlangsamter Ablauf der Bewegung, 
groBe Ermiidbarkeit, Adiadokokinese. Aber diese Falle lehren anderer- 
seits auch die Bedeutung der Fixationsspannung und des Rigors, welche 
mit dem Fortschreiten des tabischen Prozesses immer geringer werden, 
womit eine sichtliche Abnahme der Bewegungsverlangsamung und 
eine Minderung der Dysdiadokokinese einhergeht. 

Wir kommen jetzt zu einem wichtigen Punkte, namlich dem Ver- 
halten der Mitbewegungen. Normalerw r eise erfolgt bei bestimmten 
WilLkiirbewegungen eine konstante zweckmaBige Mitbewegung, so 
beim willkurlichen SchlieBen der Finger eine Mitstreckung der Hand, 
beim Offnen der Finger eine Flexion der Hand. Fiihren wir einen 
Gegenstand, etwa einGlas zumMunde, so geschieht dies in der Haupt- 
sache durch Beugung des Vorderarms gegen den Oberarm, aber dieser 
letztere fiihrt fast immer eine Mitbewegung in Form einer Abduction 
aus. Diese physiologischen zweckmaBigen Mitbewegungen (nonnale 
Bewegungssynergien) bestehen nun beim Pallidumsyndrom in der 
Mehrzahl der Falle auch, aber sie sind doch oft sehr abgeschwacht; ja 
die Handstreckung kann beim FaustschluB ganz fehlen, ebenso die Al>- 
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duction des Oberarms beim Fiihren des Glases zum Munde. Was inir 
besonders aufgefallen ist, ist aber die mangelhafte Verstarkung der 
erforderlichen Mitbewegung, worm die Haupt bewegung gegen Wider- 
stand ausgefiihrt werden soil. Je grbBer der Widerstand ist, den beim 
FaustschluB die Finger zu uberwinden haben, um so ausgiebiger und 
kraftiger ist normaliter die synergische Handstreckung; diese normaliter 
erfolgende Verstarkung der Mitbewegung fehlt beim Pallidumkranken. 
Wenn der Gesunde den LidschluB gegen Widerstand ausfiihren soU, 
so rotiert sieh bekanntlich der Augapfel nach oben, der Sinn dieser 
Mitbewegung ist das Ziel. den Lichteintritt ins Auge zu verhindem, 

trotz mangelnden Lidschlusses doch zu 
erreichen. Beim Pallidumkranken ward 
diese Auf wiirtsbe wegung des Bui bus 
manchmal ganz mangelhaft oder gar 
nicht ausgefiihrt. LaBt man einen Ge- 
sunden den Kiefer gegen Widerstand 
bffnen, so erfolgt dabei stets eine Streck- 
bewegung des Kopfes. Beim Pallidura- 
kranken fehlt diese letztere manchmal 
ganz. 

Manche normaliter konstanten Mit- 
bewegungen fehlen ganz. Am bekann- 
testen ist das Fehlen der Pendelbewe- 
gungen der Arme beim Gange. Auch 
die Bewegung des Schwungbeins zeigt 
einen Ausfall oder eine Abschwachung 
der Kniebeugung und Dorsalflexion des 
FuBes, wahrend die eigentliche Haupt¬ 
bewegung, das Vorsetzen des Beines im 
Hiiftgelenk, noch leidlich ausgefiihrt 
wird; in sehweren Fallen streift daher der FuB iiber den Boden. Wenn 
wir den Blick nach der Seite wenden, so ist die Bewegung der Augen 
normaliter von einer Bewegung des Kopfes nach der Seite begleitet; letz¬ 
tere Mitbewegung ist bekanntlich in der Norm sehr schwer ganz zu un- 
terdriicken; bei manehen Pallidumkranken fehlt sie gelegentlich ganz; 
es kommt aber auch vor, daB die Bliekbewegung allein mit dem Kopfe 
ausgefiihrt wird und die Seitenwendung der Augen so gut wie ganz fehlt. 

Beim Blick nach oben wird bekanntlich der Kopf nach hinten 
gelegt, die Augenbrauen werden hochgezogen, die Stirne wird gerunzelt; 
beim Pallidumkranken fehlt manchmal die Kopf- und Stirnbewegung, 
ein anderes Mai fallt gerade letztere ausgiebig aus, wahrend die Augen- 
bewegung fast ganz unterbleibt. Dabei beobachtet man dann, daB die 
in Fi.lten gelegte Stirn ihre Runzeln lange Zeit beibehalt. 



Abb. 25. Arteriosklerotische Muskel- 
starre, willktirliche Bliekbewegung auf- 
wiirts, die St irn wird stark gerunzelt, die 
Brauen werden hochgezogen, der Kopf 
wird hinteniibergeh gt, aher die Bulbi 
selbst bewegen sich gar nicht nach oben; 
manchmal brstnnd in demselben Falle 
die umgekehrte Dissoziation. 
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Beim Pyramidenbahnsyndrom finden wir bekanntlich ganz be- 
stimmte typische Mitbewegungen, die typischen Bewegungssynergien, 
die so festgefiigt sind, daB der Kranke isolierte Bewegungen einzelner 
Extremitatenabschnitte meist uberhaupt nicht ausfiihren kann. So 
erfolgt bekanntlich bei der willkiirlichen Dorsalflexion des FuBes eine 
Mitbewegung von Knie und Hiifte, bei der willkiirlichen Flexion des 
Unttrschenkels in Bauchlage eine Dorsalflexion und ausgesprochene 
Supination des FuBes, und eine Flexion zumeist auch Abduction der 
Hiifte. Bei der willkiirlichen Plantarflexion des FuBes erfolgt eine Mit- 
streckung des Knies und Oberschenkels, beim Strecken des Beines eine 
Adduction. Diese fur das Pyramidenbahnsyndrom so auBerordent- 



Abb. 26. Arteriosklerotische Muskclstarrc, willkUrliche isolierte Beunung des Unterschenkels in 
Bauchlage, es fehlt die fiir das Pyramidenbahnsyndrom eharakteristische Mithengung der Hiifte 

und Dorsalflexion des FuBes. 


lich charakteristischen Bewegungssynergien fehlen beim Pal¬ 
lid ums yndrom, der Pallidumkranke ist daher in der Lage, einzelne 
Extremitatenabschnitte isoliert zu bcwegen, besonders den Unter- 
schenkel in Bauchlage zu beugen, ohne Mitbewegung des FuBes und 
der Hiifte. Gleiches tritt an der oberen Extremitat hervor. Wahrend der 
Pyramidenbahnkranke bekanntlich bei der Flexion des Vorderarms 
stets die Hand proniert und den Oberarm stark abduziert, beim Er- 
heben des Oberarms stets den Vorderarm flektiert und die Hand pro¬ 
niert, wahrend er einen Finger isoliert uberhaupt nicht beugen oder 
strecken kann, sondern stets alle Finger zusammen einschlagt oder 
alle Finger extendiert, statt der Opposition des Daumens stets alle 
Finger einschlieBlich des Daumens flektiert, wahrend er vor allem diese 
gesamten Mitbewegungen iiberhaupt nicht unterdriicken kann, fehlen 
sie beim Pallidumkranken ganz oder konnen, wenn sie eintreten, doch 
gut unterdriickt werden. Besonders auffallend ist beim Pallidumkranken, 
der im iibrigen sehwer geschiidigt sein kann. ja eine betrachtliche Parese 
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der Fingerflexoren und Extensoren haben kann, doch die erhaltene 
Fahigkeit die Beugung oder Streckung eines einzelnen Fingers auszu- 
fiihren, ebenso den Daumen isoliert zu opponieren. Selbst isolierte 
Zehenbewegungen konnen auffallend lange erhalten bleiben. Auch die 
beim Pyramidenbahnsyndrom bei spastischer Paraplegie so haufig 
beobachteten Mitbewegungen des andem Beins, die bei Tetraplegie 
vorkommenden Mitbewegungen der Arme, des Rumpfes und Kopfes, 
die bei irgendeiner willkurlichen Bewegung stets zu einer Massen- 
bewegung des ganzen Korpers fiihren, fehlen beim Pallidumkranken 
vollig. Beim hemiplegischen Pyramidenbahnsyndrom beobachten wir 
auch, daB bei Ausfiihrung einer kraftvollen Bewegung auf der gesunden 
Seite eine homologe unwillkurliche Mitbewegung auf der kranken Seite 
erfolgt. Diese homologe Mitbewegung wird beim halbseitigen Pallidum- 
syndrom meist vollkommen vermiBt. Es sei hier daran erinnert, daB wir 
bereits bei Besprechimg der Reflexbewegungen, speziell des Beuge- und 
Streckreflexes des Beines, auf das Fehlen der Irradiation, auf das Fehlen 
der Reflexsynergien, der Massenreflexe ausfuhrlich hinge wiesen haben. 

Nachdem wirnunmehr das Pallidumsyndrom in seinen einzelnen 
Bestandteilen kennengelemt haben, miissen wir noch ein Wort dariiber 
sagen, wie sich in somatotopischer Hinsicht die einzelnen Teile des 
Korpers an der Storung beteiligen. In der Mehrzahl der Falle sind alle 
GliedmaBen, Rumpf, Kopf und Gesicht ergriffen, relativ am freiesten 
bleiben die Augen, doch ist auch diese Ausnahme keine gesetzmaBige. 
wie oben mehrfach dargelegt wurde. In manchen Fallen finden wir 
nun eine ausgesprochen halbseitige Entwicklung (hemiplegisches 
Pallidumsyndrom), sei es daB dieselbe langsam chronisch pro- 
gredient ist, sei es daB sie apoplektisch entsteht oder in apoplektiformen 
Schuben vor sich geht; meist pflegen allerdings in diesen halbseitigen 
Fallen im Bereich von Kopf und Wirbelsaule beide Korperhalften eine 
gleichmaBige Beteiligung zu zeigen. Dann gibt es Falle, in denen das 
Pallidumsyndrom zwar beide Korperhalften betrifft, aber auf der einen 
Seite Arm und Bein eine wesentlich intensivere Storung zeigen. In 
manchen Fallen sind beide Beine besonders stark ergriffen bei relativer 
Integritat derArme(paraplegisches Pallidumsyndrom). Anderer- 
seits kommt es vor, daB die Storung in der Hauptsache nur einen Arm 
betrifft (monqplegisches Pallidumsyndrom). Gelegentlich zeigt 
sich eine besonders starke Ausbildung der Storung im Gebiete der Bul- 
barnorraen und erzeugt das Bild der pallidaren Pseudobulbar- 
paralyse. Meist pflegen aber diese in extensiver Hinsicht begrenzten 
Bilder nur kiirzer oder langer dauemde Zustandsbilder in der Evolution 
des Syndroms zu sein, wobei auch andere Korperteile schon eine 
leichte Storung erkennen lassen oder von dieser Storung spater doch 
in starkerem Grade ergriffen werden. 
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Resiimieren wir die einzelnen Komponenten des Pallidumsyndroms 
noch einmal. Die wichtigsten sind: 

1. Tremor in der Ruhe, der nicht selten fehlen kann; 

2. Erhohung des plastischen, formgebenden Muskeltonus; 

3. Erhohung des passiven Dehnungswiderstandes der Muskeln 
(Rigor); 

4. Spannungsentwicklung der Muskeln bei passiver Annaherung 
i hrer Insertionspunkte (Adaptationsspannung, Fi xationsspannung, 
kataleptisches Verhalten der Glieder); 

5. tonische Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung; 

6. Fehlen der Irradiation bei Reflexbewegungen, Fehlen der fur das 
Pyramidenbahnsyndrom charakteristischen Reflexsynergien, Fehlen 
des Reflexruckschlages (rebound reaction) — tonische Nachdauer 
der Reflexbewegung; 

7. Fehlen der Reaktivbewegungen, Fehlen der Ausdrucksbewegungen, 
evtl. tonische Nachdauer derselben; 

8. Einschrankung der willkiirlichen Spontan- und Initiativbewegungen 
(Bewegungsarmut) verlangsamter Bewegungsbeginn, verlangsamter Be- 
wegungsablauf, geringe Bewegungsexkursion, Ermudbarkeit und Ab- 
schwachung der groben Muskelkraft bei Willkiirbewegungen, bei apo- 
plektischer Entstehung voriibergehende totale Lahmung — tonische 
Nachdauer ausgefiihrter Willkiirbewegungen. 

Fehlen normaler Mitbewegungen bei zusammengesetzten willkiir- 
lichen Bewegungsakten, mangelnde Verstarkung normaler Mitbewegun¬ 
gen, Fehlen der fur das Pyramidenbahnsyndrom charakteristischen 
Bewegungssynergien, daher Erhaltenbleiben isolierter Willkurbewegun- 
gen einzelner Glieder und Gliedteile. 

Auf diese Grundkomponenten laBt sich m. E. das ganze Pallidum- 
syndrom in alien seinen Einzelerscheinungen zuriickfuhren. Es ist 
m. E. nicht erforderlich, wie dies manche Autoren tun, anzunehmen, 
daB die Storung der automatischen aktiven Bewegungen und zu¬ 
sammengesetzten Bewegungsakte besonders hervorsteche. Man ist 
zu dieser Annahme wohl dadurch gelangt, daB solche Akte, wie das 
Aufstehen und Hinsetzen, das Gehen, das Schreiben, das Knopfen u. a. 
in ihrem Ablauf tatsachlich schwer gestort sind, wahrend alle Einzel- 
bewegungen, aus denen sich diese komplizierten Akte zusammensetzen, 
willkiirlich noch mit guter Kraft ausgefiihrt werden konnen. Man hat 
also das Charakteristische der Storung gerade in der Unfahigkeit der 
sukzessiven Komposition der einzelnen normaliter mehr oder weniger 
automatisch aneinandergereihten Bausteine erblicken wollen. Rein- 
hold hat z. B. kiirzlich darauf hingewiesen, daB das Schreiben bei einem 
Theologen, bei dem dieser Akt also wohl eine weitgehende Automati- 
sierung erfahren hatte, die typische Storung der Mikrographie bot, 
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wahrend er bei einem ungebildeten Bauernmadchen mit hochgradiger 
Starre die Schrift zwar verlangsanit, aber nicht mikrographisch fand, 
Demgegeniiber mochte ich doch auf die erheblichen Storungen himveisen, 
die wir gerade bei der willkurlichen Ausfuhrung auch einfacher 
Bewegungen finden, auf die Schwierigkeit, mit der der Pallidumkranke 
seinen Willen unter Umstanden motorisch durchsetzt. Die Storung im 
Ablauf automatisierter aktiver Bewegungen ist beim Pallidumkranken 
jedenfalls nicht groBer als die Storung im Ablauf willkiirlicher, nicht auto¬ 
matisierter Bewegungen. Beide Storungen lassen sich m. E. ungezwungen 
auf die von uns angegebenen Grundkomponenten des Pallidumsyndroms 
zuruckfiihren. 

Treten wir nun nach dieser analytischen Zergliederung an 
die pathophysiologische Deutung des Pallidumsyndroms 
heran! DaB dem beschriebenen Syndrom eine Erkrankung des Globus 
pallidus zugrunde liegt, ist durch die grundlegenden Untersuchungen 
R. H u n t s und 0. u. C. Vogts hochst wahrseheinlieh gemacht. Ich finde 
auch bei Durchsicht der librigen einschlagigen Falle der Literatur, in denen 
die klinische Darstellung eingehend genug ist, um das Pallidumsyndrom 
erkennen zu lassen und die anatomische Untersuchung den Globus 
pallidus sorgsam mit beriieksichtigt hat, daB Veranderungen dieses 
letzteren aufgedeckt worden sind. Die histologische Natur dieser Ver¬ 
anderungen, die Natur des Krankheitsprozesses kann allerdings dabei 
eine verschiedene sein, und ich kann Vogt nicht folgen, wenn er speziell 
im Status desintegrationis des Pallidums die Grundlage des Syndroms 
erblickt. Diese Formulierung konnte sehr leicht den Anschein er wee ken, 
als ob anders geartete Prozesse dieses Organs eine andere motorische 
Storung im Gefolge haben wiirden. Das widersprache einem, ich mochte 
sagen, neuropathologischen Grundgesetz, nach dem das Symptom oder 
Syndrom von dem Orte des Krankheitsprozesses, Verlauf und Prognose 
von der Art des Prozesses abhangen. Zum pathophysiologischen Ver- 
standnis des Pallidumsyndroms ist es erforderlich, sich klarzumachen. 
zu welchen andern Stellen des Nervensystems der Globus pallidus in 
Beziehung steht und durch welche Leitungsbahnen diese Beziehungen 
hergestellt werden. Diese Beziehungen sind auch wieder durch die 
Untersuchungen 0. und C. Vogts zum Teil klargestellt, zumTeil wahr- 
scheinlich gemacht. Danach ziehen sowohl vom Cortex praefrontalis 
cerebri als von der Area gigantopyramidalis Bahnen durch die innere 
Kapsel zum Thalamus opticus, von diesem entspringt, speziell aus dem 
oro-medio-ventralen Teil, den Kernen des Tuber cinereum und dem 
Nucleus campi Foreli eine durch den Forelschen Fasciculus thalamicus 
et lenticularis zum Pallidum ziehende Bahn. Direkte Bahnen vom Cortex 
cerebri zum Pallidum sollen nach Vogt, entgegen der Dejerineschen 
Annahme nicht bestehen. Das Pallidum erhalt aber auBerdem vom 
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Abb. 27. Schematische Darstellung (modifiziert nacli C. u. O. Vogt) der Beziehungen des Corpus 
striatum s. str. und des Pallidums zueinander sowie zum Cortex cerebri und subcorticalen 
Zentren: C. c. Cortex centralis; C.p.c. Cortex praecentalis; C.th. Centro-thalamische Bahn; 
Py. Pyramydenbahn; F. th. Fronto-thalamische Bahn; F. p. c. Fronto-ponto-cerehellare Bahn; 
y. c. Nucleus caudatus; Put. Putamen; Pal. Pallidum; Th. o. Thalamus opticus; F.ih. Fasciculus 
thalamicu8 Foreli; F.l. Fasciculus lenticularis Foreli; A.l. Ansa lenticulaiis; C. L. Corpus Luys; 
Sn. Substantia nigra; P. p. Pes pedunculi; F. A. Fasciculus Arnoldi (fronto-ponto cerebellare 
Bahn); JV. B. Nucleus ruber; y. Da. Nucleus Darkschewitschi; C.q. Corpora quadrigemina; 
O. Oculus; F. r.s. Fasciculus rubrospinalis; F.d. Fasciculus Darkschewitschi; F.t. 8. Fasciculus 
tectosplnalis; F.t.c. Fasciculi spino-cerebellares; C.r. Corpus restiforme; Cbl. Cerebellum; 
y. De. Nucleus dentatus; Br. c. Brachium conjunctivum; N. D. Nucleus Deitersl; N. B. Nucleus 
Bechterewi; V. Vestibularis; C. Cochlearis; O. p. Griseum pontis; Br. p. Brachium cerebelli 

ad pontem. 
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Corpus striatum, d. i. vom Nucleus caudatus und vom Putamen her 
wichtige Faserziige, die sog. striopallidare Bahn. Vom Pallidum selb^t 
entspringen nun zahreiche efferente Bahnen, die in der Hauptsache durch 
die Ansa lenticularis und den Fasciculus lenticularis Foreli zu subpalli- 
daren Zentren ziehen, und zwar sind folgende Verbindungen sichergestellt 
oder doch wahrscheinlich gemacht: 1. zum Luysschen Korper, 2. zur 
Substantia nigra, 3. zum Nucleus ruber, 4. zum Nucleus Darkschewitschi 
und interstitialis, zum Teil durch die Commissura posterior zum gekreuz- 
ten Nucleus Darkschewitschi et interstitialis, 5. durch die Commissura 
posterior zu den Corpora quadrigemina. Die efferenten Bahnen dieser 
Ganglien sind zum Teil noch unbekannt, so wissen wir nichts liber 
solche des Luys-Korpers und der Substantia nigra; hochstens konnte 
daran gedacht werden, daB die letztere als oral vorgeschobene Abteilung 
des Griseum pontis anzusehen ist, von dem bekanntlich die Briicken- 
kleinhirnbahn ihren Ursprung nimmt. Vom Nucleus ruber fiihrt die 
bekannte rubrospinale Bahn zur grauen Substanz des Ruckenmarks. 
Vom Nucleus Darkschewitschi entspringt eine im Fasciculus praedorsalis 
und Fasciculus longitudinalis posterior eben dahin absteigende Bahn; 
vom vorderen Vierhiigel die tectospinale Bahn zum Riickenmark und 
der Fasciculus tectoolivaris (zentrale Haubenbahn) zum Cerebellum, 
vom hinteren Vierhiigel eine von Edinger bei der Taube festgestellte 
Bahn ebenfalls zum Kleinhirn. Zu betonen ist noch, daB der Nucleus 
Darkschewitschi vom Bechterewschen Kern, also einen vestibularen 
und cochlearen Endkem, und vom Deitersschen Kern her Fasem 
erhalt. 

Diese anatomischen Daten fiihren nun erstens zu der Auffassung, 
daB das Pallidum eine Durchgangsstation einer cortico- 
muskularen Leitungsbahn darstellt, die sich aus folgenden fiinf 
Neuronen zusammensetzt: I. Corticothalamisches Neuron, II. thalamo- 
pallidare Bahn, III. pallidofugale Bahn, a) Pallidum—Nucleus ruber, 

b) Pallidum—Nucleus Darkschewitschi et interstitialis, c) Pallidum—Corp. 
quadrigem. IV. a) Rubrospinale Bahn, b) Fasciculus Darkschewitschi. 

c) tectospinale Bahn, V. spinomuskulare Bahn. Dabei ist zu bemerken, 
daB zwischen die hintereinander geschalteten Glieder stellenweise kurze 
Zwischenneurone eingeschaltet zu denken sind, so speziell im Thalamus 
opticus zwischen I und II und vielleicht auch im Riickenmark zwischen 
IV und V. 

Zweitens ist das Pallidum auf Grund seiner durch den Fasciculus 
thalamicus Foreli passierenden Verbindung mit dem Thalamus opticus, 
dieser wichtigen Sammelstelle aller sensiblen und sensorischen Erregun- 
gen, als ein efferentes Organ des Thalamus anzusehen, das durch 
die ihm vom Sehhiigel zuflieBenden Erregungen zu koordinatorischer 
Eigentatigkeit angeregt wird und diese Erregungen auf den beschrie- 
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benen Bahnen III—V mit adaquaten Reaktions- und Ausdrucks- 
bewegungen beantwortet. 

Drittens aber ist zu bedenken, daB die Kerne, zu denen die pallido- 
fugalen Bahnen III in Beziehung treten, nicht einfach als ein isoliertes 
Glied der Kette, welche die geschilderte corticomuskulare Bahn bildet, 
angesehen werden konnen, sondem daB sie ihrerseits in ein oder mehrere 
andere in sich geschlossene Systeme eingeschaltet sind. So sind der rote 
Kern und die rubrospinale Bahn eine der wichtigsten efferenten Bahnen 
des Cerebellums; und da der Nucleus Darkschewitschi vom D e i t e r s schen 
Kerne, der mit der deiterospinalen Bahn die zweite wichtige efferente 
Bahn des Cerebellums darstellt, einen Zuzug erhalt, so erweist sich auch 
der Nucleus Darkschewitschi als ein efferentes Glied des cerebellaren 
Systems. Das Pallidum und die pallidofugale Bahn sind also dem in 
sich geschlossenen cerebellaren Reflexbogen (propriozeptive sensible 
Elemente — spinocerebellare Bahn — Rinde des Cerebellum — Den- 
tatum — Bindearme — roter Kern — rubrospinale Bahn bzw. cerebellare 
Kerne — Deitersscher Kern — deiterospinale Bahn oder Deitersscher 
Kern — Darkschewitscher Kern — Fasciculus Darkschewitschi) 
superponiert, sie greifen in die durch diesen Reflexbogen vermittelten 
cerebellaren Funktionen ein. 

Wenn pallidofugale Fasern durch die Commissura posterior zu den 
Vierhiigeln gelangen, so ist ferner zu beachten, daB in den vorderen 
Vierhiigel Opticusfasern munden und vondort optische Erregungen durch 
die tectoolivare Bahn ins Cerebellum weiter geleitet werden; daB 
ferner im hinteren Vierhiigel Acusticus Bahnen enden und durch die von 
Edinger festgestellte Hintervierhugel-Kleinhirnbahn dem Cerebellum 
iibermittelt werden. Das Pallidum greift also auch hier in den optisch- 
akustisch-cerebellaren Reflexbogen ein, mit dem Unterschied, daB hier 
der Angriffspunkt bereits an einem zentripetalen Gliede des Reflexbogens 
liegt. 

Es ist endlich noch zu bedenken, daB roter Kern und Darksche¬ 
witscher Kern nicht nur Glieder des cerebellaren Reflexbogens, sondern, 
ebenso wie auch das Corp. quadrigem. anter., Glieder direkter — nicht 
erst das Cerebellum passierender Reflexbogen sind; so gehen in die Kapsel 
des roten Kerns Fasern aus dem Lemniscus principalis iiber, im Corpus 
quadrigem. anter. enden Opticusfasern, der Darkschewitsche Kern 
erhalt Fasern vom Nucleus Bechterewi, der als ein sensorischer Endkern 
der Radix cochlearis et vestibularis n. octavi anzusehen ist. Das Palli¬ 
dum und die pallidofugale Bahn greifen also auch in diese — ich mochte 
sagen — kurzen Reflexbogen ein. 

Auf dieser Grundlage kann nun der Versuch einer Erklarung 
des Pallidumsyndroms aufgebaut werden. Greifen wir auf die 
S. 55 aufgezahlten Komponenten desselben zuriick, so zerfallen 
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diese in zwei Gruppen; die erste Gruppe umfaBt die Er- 
scheinungen, welche auf einen Ausfall an Innervation zuriick- 
gefuhrt werden miissen, und zwar ist das einmal der Ausfall an will- 
kiirlichen Initiativbewegungen, der verlangsamte Bewegungsbeginn, die 
verlangsamte Ausfiihrung, die verminderte Bewegungsexkursion, die 
Ermiidbarkeit, die Parese, ja bei apoplektischer Entstehung die kurz- 
fristige vollige Lahmung bei Willkiirbewegungen. Diese Erscheinungen 
werden verstandlich auf Grund der Tatsache, daB das Pallidum ein 
wichtiges Glied einer corticomuskularen Leitungsbahn ist, die auBer der 
Pyraraidenbahn Willensimpulse zu den Muskeln zu befordern hat. Ich 
habe von jeher den Standpunkt vertreten, daB fur das regelrechte Zu- 
standekommen unserer Willkiirbewegungen nicht nur die Integritat 
der direkten corticospinalen Pyramidenbahn Voraussetzung ist, sondern 
daB daneben eine groBe Anzahl neben- und iibereinander geschalteter 
Reflexbogen, spinale, cerebellare, cerebrale in Betracht kommen, durch 
deren Kooperation die Bewegung erst als vollkomraen koordinierte in 
Erscheinung tritt. Wichtig ist, daB bei einer willkiirlichen Bewegung 
die cortiealen Impulse mehrere Wege einschlagen, den der Pyra¬ 
midenbahn, den der cortico-thalamo-pallidaren Bahnen, und auch noch 
den der cortico-ponto-cerebellaren Bahnen. Die Ausschaltung einer 
dieser Bahnen setzt ein Manko in der willkiirlichen Innervierbarkeit der 
Muskeln. Ist der Ausfall ein plotzlicher, so kommt es sogar zunachst 
zur vollkommenen willkiirlichen Lahmung der jeweils betroffenen 
Korperteile, zumeist in Form einer Hemiplegic, weil das motorische 
Riickenmarksgrau, in dem ja alle corticomuskularen Bahnen ihren 
letzten Angriffspunkt im Nervensystem haben, fiir gewohnlich auf die 
Summe der auf alien drei Bahnen ihm zustromenden Erregungen an- 
gewiesen ist; fallt ein Summand aus, so ist es zunachst auf diesen plotzlich 
verminderten Zustrom noch nicht eingestellt, und es vermag infolge 
dieser Diaschisis trotz der auf den beiden anderen Wegen noch zu¬ 
stromenden Erregungen zunachst keinen wirksamen motorischen Impuls 
zustande zu bringen; aber es paBt sich der veranderten Lage bald an, 
die Lahmung weicht, aber ein Manko in der willkiirlichen Innervierbar- 
keit bleibt bestehen. 

Dem Pallidum fallt nun bei der Ausfiihrung willkiirlicher Bewegungen 
noch eine besondere Aufgabe zu, es hat fiir das Zustandekommen der 
normalen Mitbewegungen, die so viele unserer Willkiirbewegungen be- 
gleiten, ja die kraftvolle Ausfiihrung derselben erst ermoglichen (z. B. 
Handstreckung beim SchlieBen der Faust) zu sorgen, ihre evtl. erfor- 
derliche Verstarkung zu vermitteln. Es ist also an der Koordination 
der normalen Bewegungssynergien beteiligt; wenn es diese Aufgabe 
auch nicht allein versieht, so hat es doch einen betrachtlichen Anteil 
an ihr. Zu dieser koordinatorischen Leistung, zu dieser normahter ganz 
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unwillkiirlichen Mitinnervation der agonistischen Synergisten wird es 
wahrscheinlich durch die ihm iiber den Thalamus zustromenden sen¬ 
sible n Erregungen vom ersten Beginn der Bewegung bis zum SchluB 
derselben angeregt. Und diese spezielle koordinatorische Tatigkeit, 
die Innervation der agonistischen Synergisten leistet es auch bei Be- 
wegungsakten, die an sich nicht als direkt willkiirlich bezeichnet werden 
konnen, wie z. B. beim Gehen, indem es fur die Mitbeugung von FuB 
und Knie beim Vorsetzen des Schwungbeins, fur die normalen Pendel- 
bewegungen der Arme u. a. sorgt. Wir schlieBen auf diese spezielle 
Aufgabe des Pallidums, auf den wesentlichen Anted, den es an der 
Mitinnervation agonistischer Synergisten, am Zustandekommen normaler 
Mitbewegungen hat, zunachst aus dem Mangel dieser Mitbewegungen bei 
Pallidumerkrankungen. Das Pallidumsyndrom steht dadurch in Gegen- 
satz zum Pyramidenbahnsyndrom, bei dem nor male Mitbewegungen 
vielfach erhalten bleiben, z. B. Handstreckung bei FaustschluB, auch 
dann sogar fortbestehen, wenn die isolierte willkiirliche Innervierbarkeit 
der Handstrecker an sich aufgchoben ist; ja wir wissen, daB es fur das 
Pyramidenbahnsyndrom geradezu charakteristisch ist, daB isolierte 
Bewegung eines Gliedes oder Gliedteiles iiberhaupt nicht mehr moglich 
ist, sondern daB stets dazu bestimmte typische Mitbewegungen treten. 
Wahrscheinlich beruhen diese zwangsmaBigen Bewegungssynergien zum 
Teil darauf, daB bei Zerstorung der Pyramidenbahn dem corticalen 
Impulse vornehmlich der Weg iiber das Pallidums freistehtund 
dieses ei ner sei ner v or n eh msten Aufgabe n, Mitinnervationen 
zu veranlassen, sich gar nicht entziehen kann, es kann Einzel- 
innervationen offenbar gar nicht entsenden oder iibermitteln, es ist 
ein Organ der zusammengesetzten Impulse, der Massenimpulse, w r ahrend 
die Pyramidenbahn speziell die Bahn der isolierten Einzelbewegungen 
darstellt. Daher umgekehrt bei Zerstorung des Pallidum und Integritat 
der Pyramidenbahn die auffallend gute Fahigkeit zu Einzelbewegungen 
trotz sonst sclnverer motorischer Storung. DaB aber beim Pyramiden¬ 
bahnsyndrom die zwangsmaBigen Bewegungssynergien nicht allein durch 
das Pallidum veranlaBt werden, sondern daB hieran auch die enthemmte 
spinale Reflextatigkeit mit schuld ist, entnehme ich mit Bestimmtheit 
daraus, daB bei gleichzeitiger Zerstorung von Pyramidenbahn und Palli¬ 
dum die zwangsmaBigen Bewegungssynergien fortbestehen, was ich 
entgegen Stertz hervorheben mochte, ja wir finden sie speziell an den 
Beinen in durchaus typischer Form auch bei anatomischer supranuclearer 
Totaltrennung des Markes, als Reflexsynergien, als Massenreflexe. 

Femer ist das Pallidum ein Organ, das an dem Zustandekommen 
von Bewegungssukzessionen bei willkiirlichen Bewegungen ganz 
vornehmlich beteiligt ist. Ist eine Handlung einmal willkiirlich ein- 
geleitet, so schlieBt sich, besonders wenn es sich um gut eingeiibte Akte 
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handelt, an jeden vorangehenden Teilakt der nachstfolgende Teilakt 
automatisch an. Diese Sukzession besorgt das PaUidum auch wieder 
offenbar unter dem EinfluB der ihm wahrend des Bewegungsablaufes 
fort wahrend zustromenden sensiblen Erregungen; dieser Vorgang voll- 
zieht sich unwillkiirlich. Bei Pallidumausfall ist diese unwillkurliche 
Vermittlung der Bewegungssukzession schwer gestort. Die Handlung 
stockt eigentlich naeh jedem Teilakt und jeder Teilakt bedarf zu seinem 
Zustandekommen eines besonderen ad hoc gesetzten Willensimpulses: 
die ganze Handlung lauft daher nicht mehr automatisch ab, sondem 
setzt sich aus mehreren, durch langere Pausen unterbrochenen will- 
kiirlichen Einzelakten zusammen. Ja in besonders schweren Fallen, in 
denen der Wille des Kranken sich nur schwer und langsam durchringt. 
bedarf jeder Teilakt einer besonderen Stipulation durch einen fremden 
Willen. 

Zu der ersten Gruppe der Pallidumsymptome, welche auf einem 
Ausfall an Innervation beruhen, gehort nun ferner der oben genau 
geschilderte Mangel an Reaktivbewegungen. Wenn unser Organis- 
mus auf einen starken sensiblen oder sensorischen Reiz reagiert, so haben 
wir uns vorzustellen, daB dieser im wesentlichen unwillkurliche Vorgang 
dadurch zustande kommt, daB der gesetzte sensible Reiz in den Thalamus 
opticus, jenes groBeSammelbecken, in dem aus alien sensiblen Endstatten, 
aus alien Sinnesorganen die Reize zusammenstromen, gelangt und von 
ihm liber das Pallidum zur Peripherie reflektiert wird. Das Pallidum 
erfiillt dabei die Aufgabe, die motorische AuBerung zu koordinieren, 
d. h. es faBt die zahlreichen motorischen Impulse zusammen, die zu 
der adaquaten Reaktivbewegung, die meist eine zusammengesetzte Be- 
wegung ist, fuhren. Die Tatigkeit des Pallidums ist dabei eine durchaus 
adaquate, d. h. je nach Herkunft und Qualitat des Reizes enthalt die 
Reaktivbewegung neben allgemeinen reaktiven Komponenten (z. B. 
Zusammenfahren des ganzen Korpers) die jeweils erforderliche Spezial- 
komponente (AugenschluB bei starkem Lichtreiz, Wegziehen des Gliedes 
bei Schmerzreizen usw). Aber nicht bloB die sog. reakti ven Abwehr- 
bew r egungen werden durch das Pallidum vermittelt, sondern auch die 
reakti ven Ad versions- oder Einstellbewegungen, z. B. das Zuwenden 
des Kopfes und der Augen zur Lichtquelle, des Kopfes und der Ohren zur 
Schallquelle. Bei Zerstorung des Pallidums fehlen alle diese Reaktiv- 
bewegungen. In engem Zusammenhang mit den Reaktivbewegungen 
stehen die affektiven Ausdrucksbewegungen. Es mag hier 
dahingestellt bleiben, ob der unsem Affekten parallel laufende materielle 
GehirnprozeB sich in der Hirnrinde abspielt oder, wofiir vieles spricht. 
im Thalamus opticus. An der Ubertragung desAffektes ins Motorium, 
an der Formierung der Ausdrucksbewegung, die an sich ein durchaus 
unwillkurlicher Vorgang ist, ist jedenfalls das Pallidum in erster Linie 
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beteiligt. Bei seiner Zerstorung fehlen die adaquaten Ausdrucksbewegun- 
gen. Aber der einem starken Affekt zugrunde liegende Erregungsvor- 
gang sucht sich vom Thalamus opticus einen andem Weg, wenn der 
Weg uber das Pallidum versperrt ist; er lauft offenbar direkt zu den 
subpallidaren Ganglien, zum roten Kern, Darkschewitschen Kern, zu 
den Vierhiigeln und von ihnen zur Korperperipherie. Dieser Reaktion 
geht aber jede spezielle Ausdrucksform ab; sie besteht in einer Vermeh- 
rung des schon in der Ruhe ofters vorhandenen Tremors, in Pulsbeschleu- 
nigung, in Tachypnoe. Es wird auf diesen Punkt noch weiter unten 
bei der Besprechung der Erklarung des Tremors zuriickgekommen 
werden. 

Ich mochte die Besprechung der Bedeutung des Pallidums bei der 
Ubertragung der Affekte in die Peripherie nicht verlassen, ohne noch 
einmal auf die Storungen der willkiirlichen Bewegungen zuriickzu- 
kommen. Es war weiter oben ausfiihrlich davon die Rede, daB der 
Pallidumkranke so oft trotz angestrengten Willens, trotz lebhaften sub- 
jektiven Willensgefiihls die geforderte Bewegung xiberhaupt gar nicht 
zustande bringt. Er strengt sich an, der Tremor nimmt am ganzen Kor- 
per mit Ausnahme des zu bewegenden Gliedes zu, der Puls ist stark 
beschleunigt, die Atmung fliegt, aber die verlangte Bewegung bleibt 
aus. Wenn wir eine bestimmte Bewegung willkiirlich ausfuhren, so 
liegen dem zwei an sich ganz verschiedene Komponenten zugrunde; 
einmal ein zweifellos im GroBhirn ablaufender ErregungsprozeB, dem 
subjektiv die Vorstellung des zu bewegenden Gliedes und die Vorstel- 
lung von der Richtung und Exkursion der Bewegung dieses Gliedes, 
kurz gesagt der Willensinhalt entspricht. Damit aber die Bewegung 
wirklich erfolgt, muB noch ein zweiter Vorgang hinzukommen, den wir 
subjektiv — mit Lipps gesprochen — als Willensgefiihl empfinden. 
Es erhebt sich nun die Frage, ob dieses Willensgef iihl nicht auch ein 
affektiver Vorgang ist. Wird er als solcher aufgefaBt, so erscheint seine 
erschwerte Umsetzungins Motorium als eine Stbrung,die der beim Pallidum- 
kranken ganz allgemein vorhandenen Erschwerung und Verlangsamung 
jeglicher AffektauBerung uberhauptgleichwertigware. Man beachte doch 
nur die auffallende Differenz, welche zwischen Pallidumsyndrom und 
Pyramidenbahnsyndrom in dieser Hinsicht besteht. Der typische 
Hemiplegiker beginnt, solange er iiberhaupt noch willkiirliche Impulse 
zu den Muskeln entsenden kann, die Bewegung im ganzen prompt. 
Der Pallidumkranke, der den Willen ebenso anstrengt, bringt keine 
Bewegung zustande, bis sich der Wille schlieBlich doch durchringt. 
Vielleicht geschieht dies auf Umwegen, wenn der gewohnliche Weg 
Thalamus — Pallidum verlegt ist. 

Wir kommen nunmehr zur Besprechung der zwei ten Gruppe von 
Svmptomen des Pallidumsyndroms, welche im wesentlichen den pas- 
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siven Dehnungswiderstand (Rigor), die Adaptations- und Fixations- 
spannung, die Haltungsanomalien und den Tremor umfaBt. Die tonische 
Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung, die tonische 
Nachdauer der Reflexbewegungen, die tonische Nachdauer von Aus- 
drucksbewegungen und die tonische Perseveration willkurlicher Bewe- 
gungen fasse ich nur als Spezialerscheinungen der Fixationsspannung auf; 
es ist ganz einerlei, ob die Insertionspunkte des Muskels durch passive 
Bewegung geniihert werden oder durch elektrischen Reiz oder durch 
eine reflektorische Bewegung, durch eine affektiv bedingte oder endlich 
durch eine willkiirliche Bewegung; gemeinsam ist alien ursachlich noch 
so verschiedenen Arten der Annaherung der Insertionspunkte das eine. 
daB der Muskel dieser Annaherung sich adaptiert und die angenommene 
Spannung fixiert. Rigor und Fixationsspannung sind nun m. E. reflek- 
torisch bedingte Erscheinungen, ja sie sind nur die pathologische Stoi- 
gerung auch normaliter vorhandener reflektorischer Phanomene, wie 
ich das schon 1906 ausfiihrlich auseinanderzusetzen bestrebt war. DaB 
Rigor und Fixationsspannung reflektorisch beeinfluBbar sind, ist oben 
mehrfach betont worden. Wenn auch der Rigor in dieser Hinsicht hinter 
dem Dehnungswiderstand der Muskeln beim Pyramidenbahnsyndrom 
merklich zuriicksteht, so ist andererseits die reflektorische Auslosung 
der Fixationsspannung beim Pallidumsyndrom eine frappante 
und iibertrifft an Schnelligkeit der Entstehung bei weitem den Fixa- 
tionsreflex beim Pyramidenbahnsyndrom. Bediirfte es noch eines Be- 
weises fur die reflektorische Genese des Rigors und der Fixationsspan¬ 
nung, so sei auf die Tatsache hingewiesen, daB die Durchschneidung der 
hinteren Riickenmarkswurzeln beim Pallidumkranken den Rigor und 
die Fixationsspannung aufhebt; sie erweisen sich also als propriozeptiv 
bedingte Reflexe. Ebenso beseitigt eine ausgesprochene tabische Hinter - 
wurzeldegeneration beim Pallidumkranken den Rigor und die Fixations¬ 
spannung; aber wohl gemerkt nur die Wurzeldegeneration und nicht 
etwa die nicht selten gleichzeitig vorhandene Degeneration der langen 
Hinterstrangfasern. Auch die Haltungsanomalien werden durch die 
Resektion der hinteren Wurzeln oder die tabische Degeneration derselben 
aufgehoben. Der Tremor weicht eine Zeitlang, tritt aber dann doch 
wieder, wenn auch in abgeschwachter Form hervor. 

Erweisen sich somit Rigor, Fixationsspannung und Haltungsano¬ 
malien als Reflexe, so handelt es sich andererseits nicht um spin ale 
Reflexe. Fehlender Sehnenreflex eines Muskels kann mit starkem Rigor 
und starker Fixationsspannung einhergehen; ganz im Gegensatz zum 
Dehnungswiderstand und zu der Fixationsspannung der Muskeln beim 
Pyramidenbahnsyndrom, die mit Verlust ihres Sehnenreflexes un- 
vereinbar sind und sich u. a. auch dadurch als spinale Reflexe aus- 
weiscn. 
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MaBgebend fur die Frage, welches Organ, welches System also fur 
die Entstehung des Dehnungs- und Fixationsreflexes beim Pallidum- 
syndrom in Betracht kommt, sind m. E. die anatomischen Beziehungen, 
die das Pallidum zu dem cerebellaren System hat. Die pallidofugalen 
Bahnen greifen in dieses System an verschiedenen Stellen ein, in erster 
Linie an den beiden hauptsachlichsten efferenten Gliedem des Cere¬ 
bellums, dem Nucleus ruber und dem Darkschewitschen Kern, der 
zwar kein direkter efferenter Kern des Cerebellums ist, aber durch seine 
Verbindung mit dem Deitersschen Kern cerebellofugale Impulse weiter- 
leitet. Aber auch an den cerebellopetalen Bahnen greift das Pallidum 
ein, es werden namlich durch seine in die hintere Commissur ziehenden 
pallidofugalen Fasern, die vom vorderen Vierhiigel via zentrale Hauben- 
bahn zum Cerebellum geleiteten optischen und die vom hinteren Vier- 
hiigel durch die Edingersche Bahn ebendahin gelangenden akustischen 
Erregungen erfafit. Dies fiihrt uns zu der Annahme, daB Dehnungs- und 
Fixationsreflex beim Pallidumsyndrom durch das cerebellare System 
zustande kommen, rich tiger gesagt, daB die pathologische Steigerung, 
welche der norraale Dehnungs- und Fixationsreflex der Muskeln beim 
Pallidumausfall annimmt, dadurch zustande kommen, daB das diese 
Reflexe vermittelnde cerebellare System einer normaliter vom Pallidum 
auf es ausgeiibten Hemmung beraubt ist — genau wie wir beim Pyra- 
midenbahnsyndrom den gesteigerten Dehnungswiderstand und die ge- 
steigerte Fixationsspannung der Muskeln als Folge des Fortfalls der 
normaliter von der Pyramidenbahn ausgeiibten Hemmung der spinalen 
Reflextatigkeit ansehen miissen. Bestarkt werden wir in dieser Auf- 
fassung, wenn wir die Kehrseite des Problems betrachten und die Er- 
scheinungen ins Auge fassen, die bei Ausfall des cerebellaren Systems 
auftreten. Hierbei fehlt der Dehnungswiderstand der Muskeln, er ist 
unter die Norm vermindert (cerebellare Hypotonie) nota bene bei er- 
haltenem Sehnenreflex; es fehlt die Fixationsspannung der Muskeln 
(cerebellare Astasie); das zeigt sich auch bei aktiven Bewegungen; das 
Fehlen des Dehnungswiderstandes, der antagonistischen Dampfung, fiihrt 
zur cerebellaren Hypermetrie, das Fehlen der Fixationsspannung zu 
mangelnder koUateraler und rotatorischer Feststellung, zu seitlichem 
Abweichen aus der Bewegungsrichtung, zu abnormer Drehung des be- 
wegten Gliedes; bei streng fokaler cerebellarer Schadigung laBt nur 
die eine entsprechende Muskelgruppe die erforderliche Fixationsspan¬ 
nung vermissen, es kommt zum spontanen Vorbeizeigen. Als eine 
spezielle Form der cerebellaren Koordinationsstorung ist auch der sog. 
Intentionstremor anzusehen; er kommt dadurch zustande, daB die 
antagonistische Dampfung nicht wie bei der Hypermetrie vollkommen 
fehlt, sondern daB ihrem primaren Ausfall eine korrigierende Innervation 
— offenbar auf dem Wege des cerebralen Koordinationsmechanismus — 
Z. f. d. g. Neur. n. Psych. LXXIII. 5 
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folgt, die aber ihrerseits wieder infolge des fehlenden cerebeilaren 
Mechanismus an mangelnder antagonistischer Dampfung leidet; so ent- 
stehen die oscillatorischen Schwankungen im Sinne der Bewegungs- 
richtung; ebenso wird der cerebellare Ausfall bei seitlicher Fixation 
des Gliedes durch korrigierende Innervation des cerebralen Koordina- 
tionsmechanismus gedeckt, aber auch diese korrigierende Innervation 
entbehrt der geniigenden Dampfung, der Statik, infolge des Fehlens 
des cerebeilaren Mechanismus; so entstehen die oszillatorischen seit- 
lichen Schwankungen um die Bewegungsebene herum und ebenso die 
rotatorischen Oszillationen des Gliedes um seine eigene Langsachse. 

Pallidumsyndrom und Cerebellarsyndrom verhalten sich zueinander 
wie Positiv zum Negativ. Auf eine Enthemmung des cerebeilaren 
Systems ist wohl auch folgende mit der Fixationsspannung eng zu- 
sammenhangende Erscheinung zuriickzufiihren, die wir oben S. 43 aus- 
fiihrlich erortert haben. Wir hatten betont, daB es Falle gibt, in denen 
das in Streckstellung fixierte Bein willkiirlich zunachst gar nicht gebeugt 
werden kann, daB aber hieran nicht allein der mechanische Widerstand. 
den die Fixationsspannung und der Rigor des Quadriceps der willkur- 
lichen Beugung entgegensetzen, schuld sein kann, da das passiv in Beu- 
gung gebrachte Bein willkiirlich selbst gegen starken Widerstand 
gebeugt gehalten wird, die willkiirliche Innervierbarkeit der Beuger 
und ihre Kraftentfaltung eine sehr gute sind. Wir hatten schon oben 
ausgefiihrt, daB die Fixationsspannung des Streckers als solche reflek- 
torisch die Innervation des Beugers hemmt; durch Aufhebung der 
Fixationsspannung des Streckers wird diese Innervierbarkeit frei- 
gegeben. Diese reflektorische Hemmung der Innervation einer 
Muskelgruppe durch den Contracturzustand ihres Antagonisten spielt 
beim Pyramidenbahnsyndrom eine bedeutsame Rolle (vgl. O. Foerster. 
Relations between spasticity and paralysis in spastic paralysis. Be- 
richte des Internationalen Medizinischen Kongresses. London 1913). 
Wir miissen annehmen, daB die spastische Contractur des Streckers 
auf dem Wege des spinalen Reflexes die Anspruchsfahigkeit der moto- 
rischen Vorderhornzelle des Beugers fur corticale Impulse hemmt, daB 
umgekehrt bei bestehender Beugecontractur diese letztere reflektorisch 
die Anspruchsfahigkeit der Vorderhornzelle des Streckers anfhebt. 
Genau so kann beim Pallidumsyndrom unter Umstanden die Fixations¬ 
spannung des Streckers auf dem Wege des cerebeilaren Reflexes die An¬ 
spruchsfahigkeit der den Beugern zugehorigen motorischen Elemente 
des roten Kerns und Darkschewit schen Kerns hemmen, so daB diese 
auf die ihnen via Thalamus-Pallidum noch zugehenden corticalen Impulse 
nicht mehr ansprechen. Viel wahrscheinlicher aber ist es, daB die Fixa- 
tionsspannung des Streckers nicht bloB im roten Kern und Nucleus Dark- 
schowitschi diese Hemmung erzeugt, sondem daB sie auch die spinale 
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Vorderhomzelle reflektorisch hemmt. Denn wir wissen, daB in diesen 
Fallen doch noch auf dem Wege der Pyramidenbahn Impulse zur Vorder- 
hornzelle gelangen, aber auch sie bleiben effektlos. Die beschriebene 
Art der Storung erweist sich somit nur als ein spezieller Fall eines allge- 
meingultigen Gesetzes, daB Contracturzustand eines Muskels die Inner¬ 
vation der Gegengruppe hemmt, des Gesetzes von der reziproken Inner¬ 
vation der Antagonisten. Diese Hemmung greift offenbar im Riicken- 
marksgrau, in den subpallidaren Zentren an, vielleicht aber auch im 
Pallidum selbst, woruber spater noch zu sprechen sein wird, und mog- 
licherweise auch im Cortex cerebri an. Es ist offenbar auch gleichgiiltig, 
aus welcher Quelle die Contractur im Einzelfalle entsteht; wir sehen 
7. B. dieselbe reflektorische Hemmung der Innervation eines Muskels 
auch bei den durch Einklemmung sensibler Nerven bedingten Contrac- 
turen ihres Antagonisten (vgl. 0. Foerster, Symptomatologie und The- 
rapie der SchuBverletzungen, der Kriegsverletzungen, der peripheren 
Nerven. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 59). 

Nach dieser Abschweifung von unserem eigentlichen Thema kehren 
wir zu den weiteren Folgen der Enthemmung des cerebellaren Systems 
durch den Ausfall des Pallidums zurtick. 

Auch die Haltungsanomalien sind m. E. auf einen enthemmten cere¬ 
bellaren Reflex zuriickzufuhren. Das seiner normalen Hemmung seitens 
des Pallidums beraubte cerebellare Systen* ftihrt offenbar reflektorisch 
die Glieder in die abnormen typischen Stellungen, in denen sie dann 
durch die hinzutretende Fixationsspannung festgehalten werden; genau 
wie beim Pyramidenbahnsyndrom durch die entheramte spinale Reflex- 
tatigkeit die Glieder in die abnormen typischen Stellungen gefuhrt wer- 
den, in denen sie durch das Hinzutreten der spinalen Fixationsspannung 
contracturieren. DaB die fur das Pallidumsyndrom charakteristi- 
schen Haltungsanomalien durch Resektion oder tabische Degeneration 
der hinteren Wurzeln beseitigt werden, sich somit als zentripetal bedingt 
erweisen, ist oben schon hervorgehoben worden. Umgekehrt sehen wir 
bei schweren Cerebellarerkrankungen, daB der durch das cerebellare 
System vermittelte stellunggebende Faktor ganz fehlt; die Glieder folgen 
ganz allein der Schwere und werden durch keine stellunggebende Inner¬ 
vation daraus entfemt. 

Wir kommen jetzt zum Tremor. Am wahrscheinlichsten erscheint 
es mir, daB auch er der Ausdruck einer infolge Pallidumausfalls ent- 
standenen gesteigerten Tatigkeit des cerebellaren Systems ist. Wir 
hatten uns vorzustellen, daB die dem Cerebellum dauemd zustromenden 
sensiblen und sensorischen Erregungen infolge der mangelnden pallidaren 
Inhibition allmahlich zu einem UberflieBen iiber den roten Kern und 
Dark sc he wit sehen Kern in die Peripherie fiihren und so den Tremor 
erzeugen. Der Tremor wurde somit das Analogon der unwillkurlichen 
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rhythmischen Beugezuckungen und StreckstoBe, des gelegentiich be- 
obachteten spontanen klonischen Tremors der Beine und Arme beim 
Pyramidenbahnsyndrom sein, Erscheinungen, die wir am schonsten bei 
spinaler Totaltrennung auftreten sehen und die der Ausdruck des zentri- 
petalen Dauerstroms zum Riickenmark und UberflieBen dieses Stromes 
in die motorische Sphare, der Ausdruck der ungehemmten spinalen Re- 
flextatigkeit sind. Ebensowenig wie diese Spontanzuckungen beim 
Pyramidenbahnsyndrom konstante Erscheinungen sind, ist der Tremor 
eine konstante Komponente des Pallidumsyndroms. Es ist wohl nur in 
einem Teil der Falle die zentripetal bedingte tj bererregung des cerebel- 
laren bzw. spinalen Systems eine so hochgradige, daB es zu einem spon¬ 
tanen tjberflieBen in die Peripherie kommt. 

DaB der Tremor des Pallidumkranken bei vollkommener Dehnung 
eines Muskels schwindet, hangt m. E. damit zusammen, daB ganz all- 
gemein die extreme Dehnung reflektorisch die Erregbarkeit der diesem 
Muskel zugehorigen motorischen nervosen Elemente hemmt; das gilt 
fiir die spinale Vorderhornzelle, das gilt auch fur die motorischen Ele¬ 
mente des cerebellaren Systems. Die im cerebellaren System ablaufende 
reflektorische Hemmung tritt natiirlich starker zutage, wenn die deni 
cerebellaren System superponierte Pallidumhemmung fortfallt. 

DaB der Tremor des Pallidumkranken bei willkiirlicher Bewegung 
des betreffenden Gliedes schwindet, ist dadurch zu erklaren, daB der dem 
Tremor zugrunde liegende motorische AbfluB sozusagen in die willkurliche 
Innervation aufgenommen wird, woriiber ja oben schon berichtet worden 
ist. DaB schlieBlich der Tremor in einer Muskelgruppe auch aufhort, 
wenn die Insertionspunkte derselben passiv maximal genahert wer- 
den, hat dieselbe Ursache; die dem Tremor zugrunde liegenden unter- 
brochenen Innervationen werden in die dauernde Fixationsspannung. 
in die der Muskel bei Annaherung seiner Insertionspunkte verfallt, mit 
aufgenommen, die rhythmischen tetanischen StoBe des Tremors gehen 
in der gleichmaBigen Folge hoher tetanischer StoBe der Fixationsspan¬ 
nung auf. 

DaB der Tremor bei Emotionen zunimmt, ist oben schon zu deuten 
versucht worden. Da bei Affekterregungen der normale AbfluB vom 
Thalamus iiber das Pallidum gesperrt ist — wodurch die normalen Aus- 
drucksbewegungen fehlen — bricht sich die thalamische Erregung direkt 
zu den subpallidaren Ganglien, dem roten Kern, dem Darksche wit - 
schen Kern durch, und stoBt hier auf die bereits praformierte, den Ruhetre- 
mor erzeugende Erregung des cerebellaren Systems; sie steigert dieselbe 
also. Da wo zunachst die zentripetal bedingte Erregung des cerebellaren 
Systems nicht so groB ist, daB es zu spontanem Ryhetremor kommt. 
steigert die voin Thalamus den subpallidaren Ganglien zustromende 
affektive Erregung die in latentia bereits vorhandene Erregung des cere- 
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bellaren Systems so, daB es zum AbfluB in die Peripherie und damit zum 
Tremor kommt. 

Ubrigens ist der Tremor nicht die einzige Form, in welcher die 
dauernde ubermaBige Erregung des eerebellaren Systems und ihr Ab- 
flieBen in die Peripherie zum Ausdruck kommt. In manchen Fallen, und 
zwar gerade in solchen, die keinen eigentlichen Tremor zeigen, sehenwir 
in den Muskeln ein eigentumliches Wogen, faszikulare langsame Kon- 
traktionen und ahnliches, also Erscheinungen, die man wohl unter dem 
Begriff Myokymie zu subsumieren hat. Ich habe mehrfach beobachtet, 
daB es in solchen Fallen bei starken Emotionen doch zu typischem, aber 
kurzfristigem Tremor kam. 

Es ware aber auch moglich, daB der Tremor beim Pallidumsyndrom 
eine ganz andere Erklarung findet. Einmal konnte es sich um die Folge 
einer pathologischen Reizung der motorischen Pallidumelemente durch 
den am Pallidum wirkenden pathologischen ProzeB handeln; der Tremor 
ware dann ein Analogon der klonisch-tonischen Krampfe, die wir bei 
pathologischer Reizung der Himrinde auftreten sehen. Sehr wahrschein- 
lich erscheint mir diese Erklarung nicht, schon wegen des dauernden 
Vorhandenseins des Tremors in den Fallen, die ihn uberhaupt zeigen. 
Diese Dauer widerspricht dem Verhalten, das wir bei pathologischer 
Reizung motorischer Elemente im allgemeinen finden. Eine ganz andere 
Erklarung hat E. Franck fur den Tremor des Parkinsonkranken ge- 
geben; nach ihm entsteht derselbe dadurch, daB der dauernde ubererregte 
Sperrapparat des Muskels, das Sarkoplasma, seinen tjberschuB an Er¬ 
regung an den Fibrillenapparat des Muskels abgibt; er weist dem 
Tremor also eine ganz periphere Genese zu. 

Damit kommen wir zu dem letzten noch zu besprechenden Pallidum- 
symptom, der Erhohung des plastischen, formgebenden Mus- 
keltonus, die sich schon in vollkommener Ruhe durch die Harte des 
Muskels, durch das reliefartige Vorspringen der Muskelbauche und 
Sehnen verrat. Auch diese Erscheinung kann an sich reflektorisch be- 
dingt sein, sie kann die Folge des dauernden ungehemmten Ruhestroms 
sein, der das cerebellare System passiert. DaB der plastische Muskel- 
tonus wenigstens z. T. eine reflektorische Genese hat, beweist sein 
Fchlen bei Tabes dorsalis, daB an seinem Zustandekommen aber nicht 
nur propriozeptive Erregungen beteiligt sind, sondern u. a. auch vesti- 
bulare, wird durch die Muskelschlaffheit, die der Vestibularausschaltung 
wenigstens im Tierexperiment folgt, wahrscheinlich gemacht. Dafiir, 
daB an dem Zustandekommen auch das cerebellare System mitwirkt, 
spricht die Minderung des plastischen Muskeltonus bei Erkrankungen 
des Cerebellum sowie seiner afferenten und efferenten Bahnen zu. DaB 
aber auch cerebrale Bogen an seinem Zustandekommen mitwirken, geht 
aus dem Fehlen des plastischen Tonus im schlaffen Stadium der Hemi- 
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plegie hervor, worauf besonders Heilbronner hingewiesen hat; aller- 
dings macht bei der Unterbrechung des cerebralen Bogens das anfang- 
liche Fehlen des plastischen Muskeltonus bald einer Erhohung Platz, 
weil der an seinem Zustandekommen ebenfalls wesentlich beteiligte spinale 
Reflexbogen eine erhohte Eigentatigkeit annimrat. Ich personlich 
mochte auf Grund der soeben angefiihrten Momente zur Zeit die Auf- 
lassung fiir die ungezwungenste halten, dab an der Genese des plastischen 
Muskeltonus mindestens teilweise spinale, cerebellare und cerebrale 
Reflexe beteiligt sind. Andererseits kann nicht verkannt werden, daC 
auch nach Durchschneidung des motorischen Nerven des Muskels noch 
ein gewisser plastischer Tonus erhalten bleibt, die muskulare Eigen- 
komponente des Tonus, die einer Eigenerregung des das Tonussubstrat 
innervierenden Nervenendapparates ihre Entstehung verdankt. Dieser 
Endapparat ist besonders pharmakodynamischen Wirkungen zuganglieh, 
Pilocarpin erregt ihn, Scopolamin, Adrenalin und Novocain hemmen 
ihn, und zwar auch noch nach Ausschaltung des motorischen Nerven 
des Muskels. Es soil hier nicht auf die neuerdings so vielfach diskutierte 
Frage eingegangen werden, ob dieser Anted des plastischen Tonus oder 
gar der gesamte plastische Tonus, also auch der reflektorische bedingte 
Anted an ein besonderes Substrat des Muskels, das Sarkoplasma, gebunden 
ist (Botazzi, de Boer, R. Hunt, E. Franck) und ob dieses Substrat 
vom Nervensystem durch besondere marklose Fasern (sympathische 
Fasern — Boeke, de Boer; parasympathische Fasern — E. Franck) 
erregt wird. Es kann auch hier nicht auf die von Franck vertretene 
Auffassung eingegangen werden, ob diese parasympathischen Bahnen 
das Riickenmark auf dem Wege der hinteren Wurzeln verlassen; eine 
Ansicht, die bisher nichts weniger als bewiesen ist. Es ist aber immerhin 
wahrscheinlich, daB der plastische Muskeltonus wenigstens z. T. eineni 
im Hypothalamus gelegenen, besonderen Zentrum untersteht. Welehe 
Ganglienzellanhaufung dieses ist, wissen wir noch nicht, in Betracht 
kommen viedeicht der L u y s sche Korper, die Substantia nigra oder andere. 
Wir wissen auch ebensowenig, auf welchen efferenten Bahnen diese Inner¬ 
vation zum Riickenmark flieBt. Entsprechend der oben vertretenen An¬ 
sicht, daB an dem plastischen Muskeltonus eine reflektorisch bedingte 
und eine automatisch bedingte Komponente beteiligt ist, konnte man 
annehmen, daB aucli dem supponierten hypothalamischen Zentrum 
sensible und sensorische Erregungen zuflieBen, daB diesem Zentrum das 
Pallidum superponiert ist, und daB es in der Norm diesen zentripetalen 
Zustrom zu hemmen hat. 

Ich mochte aber scharf hervorheben, daB mit der Frage der Er¬ 
hohung des plastischen Muskeltonus keineswegs das Problem des Palli- 
dumsyndroms identisch ist; schon die Erscheinungen des Rigors und 
der Fixationsspannung diirfen mit ihr nicht etwa identifiziert- werden; 
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und vollends etwa die gesamten hypokinetischen und akinetischen Pha- 
nomene aus ihr ableiten zu wollen, heiBt m. E. die Schwierigkeiten des 
Problems groblich verkennen. 

Wir sind somit zu der Auffassung gelangt, daB das PaUidum einerseits 
innervatorisch tatig ist, indem es bei Willkiirbewegungen corticale Im¬ 
pulse zu den Muskeln leitet, Mitbewegungen veranlaBt und verstarkt, 
bei Bewegungssukzessionen mitwirkt; fur Reaktions- und Ausdrucks- 
bewegungen konnen wir es geradezu als die motorische Zentralstelle an- 
sehen. Andererseits hemmt das Pallidum die reflektorische Eigent&tig- 
keit des ihm unterstellten cerebellaren Systems, speziell den cerebellar 
bedingten Dehnungswiderstand der Muskeln, die Fixationsspannung, 
die stellunggebende Reflextatigkeit des Kleinhims, den gesamten durch 
das cerebellare System flieBenden, von der Korperperipherie und den 
Sinnesorganen kommenden und zu den Muskeln zuriickkehrenden 
Dauerstrom. Es hemmt schlieBlich den von einem noch nicht naher 
bekannten hypothalamischen Zentrum teils auf Grund zentripetalen 
Zustroms, teils automatisch angeregten plastischen Muskeltonus. Seine 
Zerstorung fiihrt somit zur Ersehwerung der Willkiirbewegungen, dem 
Mangel an Mitbewegungen, an Bewegungssukzessionen, an Reaktiv- und 
Ausdrucksbewegungen einerseits (hypokinetische Komponente), zum 
erhohten Dehnungswiderstand, zur erhohten Fixationsspannung, zu 
Haltungsanomalien, zum Tremor, zu erhohtem plastischen Muskeltonus 
andererseits (rigide Komponente). Es besteht in dieser doppelten, 
der innervatorischen und inhibitorischen Leistung des Pallidums eine 
vollkommene Analogie mit der Pyramidenbahn. Wahrend nun bei 
einer Schadigung der Pyramidenbahn die inhibitorische Funktion 
derselben sich entschieden als vulnerabler erweist als die innervatorische, 
die spastische Komponente daher eher und starker hervortreten kann als 
die paretische, zeigt sich bei Pallidumschadigung manchmal die inner¬ 
vatorische Funktion schon schwer geschadigt, ehe die inhibitorische 
wesentlich alteriert ist; das umgekehrte kommt auch vor, aber seltener. 
Zumeist laufen beide Komponenten etwa gleichmaBig nebeneinander her. 

Ich mochte meine Betrachtungen liber das PaUidumsyndrom nicht 
schlieBen, ohne auf die weitgehende Ahnlichkeit hinzuweisen, die mit 
dem Syndrom besteht, welches wir bei Schadigung der fronto-ponto- 
cerebellaren Leitungsbahn auftreten sehen. Ehe die anatomische Grund- 
lage des Pallidumsyndroms durch die Untersuchungen C. u. O. Vogts 
sichergestellt wurde, hatte ich geglaubt, das Parkinsonsyndrom und die 
ihr analoge arteriosklerotische Muskelstarre auf eine Erkrankung 
der fronto-ponto-cerebellaren Leitungsbahnen beziehen zu sollen. Ver¬ 
anlaBt wurde ich zu dieser 1906, 1909 und 1916 vertretenen Auffassung, 
hauptsachlich durch die bei arteriosklerotischer Muskelstarre so oft 
von mir festgestellten zahlreichen Erweichungsherde, sei es in dem mitt- 
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leren Kleinhirnarmen, sei es in den Arnoldschen Biindeln des Him . 
schenkelfuBes. Ich habe allerdings immer betont, daB die lokalisato- 
rische Bedeutung dieser Befunde mit Riicksicht auf die in diesen Fallen 
fast immer vorhandene allgemeine Himarteriosklerose und die zahl> 
reichen diffus uber GroBhirn und Himstamm verstreuten malacischen 
Herde und arteriosklerotischen Veranderungen stark eingeengt werde. 
Ich mochte aber auch heute noch an der Auffassung festhalten, daB 
eine Schadigung der fronto-ponto-cerebellaren Leitung ein dem Pallidum- 
syndrom nahezu analoges oder doch recht ahnliches Syndrom erzeugt. 
Erstens finden wir bei Stirnhimprozessen, speziell bei solchen, die die 
prazentral gelegenen Partien namentlich der ersten und zum kleinen 
Teil auch der zweiten Frontalwindung betreffen (bei Tumoren, Ab- 
scessen, arteriosklerotischen Erweichungen, endarteriitischen Prozessen. 
Kontusionen), ausgesprochene Haltungsanomalien, die am Bein dem 
Pallidumsyndrom analog, am Arm in einer ausgesprochenen Beugestel- 
lung der Finger, Flexion und Pronation der Hand, starker Beugung des 
Vorderarms bestehen; wir finden starken Dehnungswiderstand der Mus- 
keln, der uber den gewohnlichen wachsernen des Pallidumsyndroms noch 
hinausgeht und oft schwer tiberwindbar ist; wir finden deutliche Fixa- 
tionsspannung, manchmal typisches kataleptisches Verhalten der Glieder, 
das aber oft infolge des starken Dehnungswiderstandes der Muskeln 
nicht ohne weiteres demonstriert werden kann; wir finden die tonische 
Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung und bei Reflex- 
bewegungen; wir finden eine ausgesprochene Bewegungsarmut, Mangel 
an Initiativbewegungen sehr groBe Verlangsamung des Bewegungsbe- 
ginnes, verlangsamte Durchfuhrung, rasche Ermiidbarkeit, manchmal 
eine ausgesprochene Parese, sehr oft den auch beim Pallidumsyndrom 
S. 43 ausfiihrlich geschilderten scharfen Kontrast zwischen der Unfahig- 
keit, eine Bewegung willkiirlich auszufiihren, und der groBen Kraft- 
entfaltung bei willkiirlichem Festhalten des Gliedes in der passiv er- 
teilten Stellung. Wir finden schon in leichteren Fallen eine deutliche 
Adiadochokinese; wir finden vor allem die tonische Nachdauer der will- 
kiirlichen Innervation in starkem Grade; hat z. B. der Kranke die Hand 
eines anderen erfaBt, so kann er sie nunmehr nicht wieder loslassen, hat 
er ein Glas erfaBt und zum Munde gefiihrt, so bleibt er dort stehen u. a.; 
ebenso sind, wenn willkiirliche Bewegungen ausgefiihrt werden, die iso- 
lierten Bewegungen einzelner Gliedteile auffallend gut erhalten. Die 
Reflexe zeigen dasselbe Verhalten wie das Pallidumsyndrom; dagegen 
finde ich, daB der Ausfall an Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen bei 
weitem nicht so stark hervortritt wie beim Pallidumausfall; manchmal 
fehlt dieses Symptom ganz. 

Auch bei Zerstorung der mittleren Briickenarme tritt das Syndrom 
manchmal deutlich hervor. So fand ich es besonders in einem Fall von 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Analyse und Pathophysiologic der striaren Bewog-ungsstorungon. 73 

Ponstumor, der, ohne irgendwelche cerebralen Druckerscheinungen zu 
erzeugen, von dem linken Trigeminus ausgehend (Trigeminusfibrom), 
den linken Briickenarm total plattgedriickt hatte und in dem stehen- 
gebliebenen Reste desselben wie in einer Hohle darin lag; klinisch be- 
stand absolut das Bild der Hemiparalysis agitans sine agitatione. In 
einem Fade von arteriosklerotischer Muskelstarre entwickelte sich unter 
zahlreichen apoplektischen Schiiben, denen jedesmal eine 1—2 Tage 
dauemde Hemiplegie folgte, eine mehr und mehr zunehmende halb- 
seitige Starre; bei der Sektion fanden sich in dem einen Briickenarm 
zahlreiche altere und frischere malacische Herde, die stellenweise zu 
einer groBen Erweichungscyste konfluierten; kleinere Herde auch im 
gegeniiberliegenden Briickenarm. Analoge Beobachtungen habe ich noch 
mehrfach erhoben. 

Die Vermutung, daB die Zerstorung der fronto-ponto-cerebellaren 
Leitungsbahn ein dem Pallidumsyndrom analoges Bild hervorruft, 
bildet m. E. eine weitere Stiitze der oben gegebenen pathophysiologischen 
Deutung des Pallidumsyndroms. Die fronto-ponto-cerebellare Bahn hat 
gleichfalls einmal die Aufgabe, das cerebellare System zu hemmen, bei 
ihrer Unterbrechung kommt es zu derselben enthemmten Eigentatigkeit 
dieses letzteren wie beim Pallidumausfall. Die fronto-ponto-cerebellare 
Bahn ist aber ebenso wie die fronto-thalamo-pallidare Bahn einer der 
Wege, auf welchen Willensimpulse von der GroBhirnrinde zu den Mus- 
keln gesandt werden, was ja schon oben S. 60 erwahnt wurde; bei ihrem 
Ausfall finden wir also initiale Lahmung, spater Erschwerung und Ab- 
schwaehung der willkiirlichen Innervation der Muskeln. Vom Pyramiden- 
bahnsyndrom unterscheidet sich das fronto-ponto-cerebellare Syndrom 
fast durch die gleichen Momente wie das Pallidumsyndrom; beachtens- 
wert ist auch bei ausgepragter Entwicklung die hochgradige Storung des 
Stehens und Gehens, die Kranken fallen in schweren Fallen wie eine 
starre Puppe um, bei einseitiger Entwicklung nach der einen Seite der 
betroffenen Korperhalfte; dies Verhalten steht im Gegensatz zu dem 
beim halbseitigen Pyramidenbahnsyndrom, bei dem dieses Fallen nicht 
vorhanden ist. Auch hierin zeigt sich die Beziehung der fronto-pontinen 
Bahn zum cerebellaren System. 

B. Das athetotische Striatumsyndrom. 

Wahrend das Pallidumsyndrom, von geringfiigigen Variationen im 
Bilde abgesehen, ein konstantes gleichartiges Geprage zeigt, sind die 
Bewegungsstorungen, welche bei der Erkrankung des Corpus striatum 
im engeren Sinne, d. i. Nucleus caudatus und Putamen, auftreten, 
wesentlich mannigfaltigerer Art. Gewisse Wesensverwandtschaften las- 
sen sich aber doch unter ihnen alien nachweisen. 

Der Grundtypus, von dem wir am zweckmaBigstcn ausgehen und der 
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das Striatumsyndrom katexochen reprasentiert, ist die angeborene 
allgemeine Athetose. Ieh habe eine groBe Anzahl dieser Falle be- 
obachtet, es handelt sich durchweg um Fruhgeburten, keineswegs immer 
um kunstliche Geburten; und es bestand auch keineswegs in alien Fallen 
eine Asphyxie post partum. Ich stehe daher auf dem Standpunkte, 
daB die Fnihgeburt die Folge der bereits intra uterum zum Ausdruck 
kommenden Krankheit, moglicherweise die Folge der abnormen starken 
Kindsbewegungen ist; von solchen berichteten jedenfalls die Mutter in 
der Mehrzahl meiner Falle. DaB post partum die Asphyxie so oft auf- 
tritt, ist m. E. auch nur der Ausdruck der Krankheit, indem die vor- 
handene schwere motorische Stoning ein promptes koordiniertes Ein- 
setzen der Lungenatmung verhinderte; eine Auffassung, die auch O. u. 
C. Vogt vertreten. Es ist aber auch moglich, daB abnorme Atembe- 
wegungen schon intra partum eingesetzt und zu einer Aspiration von 
Fruchtwasser gefiihrt haben, das dann post partum naturlich seinerseits 
ein mechanisches Atemhindernis abgeben kann; diese abnormen intra - 
uterinen Atembewegungen sind, wohlgemerkt, nicht als Folge mangeln- 
der Versorgung des fotalen Blutes mit Sauerstoff anzusehen, sondern 
sind abnorme athetotische Bewegungen der Atemmuskulatur, wie wir 
sie auch post partum bei den Kindern oft beobachten konnen. 

Das athetotische Striatumsyndrom setzt sich aus folgenden Kompo- 
nenten zusammen: 

1. In der Ruhe besteht ein unwillkiirliches Bewegungsspiel 
der Glieder, das wir als athetotische Spontanbewegungen 
bezeichnen; es handelt sich dabei um relativ langsame, sich einander 
in buntem Wechsel ablosende und zu mannigfacher Zusammensetzung 
kombinierende Bewegungen und Verdrehungen der Glieder; ihr lang- 
samer Ablauf beruht zum groBen Teil darauf, daB sich die antagonists 
sche Muskelgruppe in krampfhafter Mitspannung befindet, wodurch die 
Bewegung gegen Widerstand erfolgt. Oft werden die Glieder in der 
bizarren Stellung, in die sie gefuhrt werden, eine Weile fixiert gehalten. 
doch ist dieser Krampfzustand kein permanenter, er kann jeden Augen- 
blick wieder nachlassen und auf andere Muskeln ubergehen; eine Muskel¬ 
gruppe, die jetzt prall hart ist, kann gleich darauf ganz weich und schlaff 
sein. Bisweilen werden Agonisten und Antagonisten von annahemd 
gleich starkem tonischem Krampf ergriffen, so daB eine Bewegung fur 
diese Zeit nicht erfolgt, wohl aber kommt es gelegentlich auf der Hohe 
eines solchen tonischen Krampfes zu einem deutlichen schlagenden 
Tremor, der aber alsbald wieder in das langsam athetotische Bewegungs- 
spiel iibergeht. 

In leichteren Fallen sind die athetotischen Spontanbewegungen auf 
die distalen Teile der Extremitaten, auf Finger und Hand, Zehen und FuB 
b( fc schrankt; die Finger fiihren, besonders im Grundgelenke, langsame 
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abwechselnde Beuge- und Streckbewegungen aus; wahrend der eine 
Finger sich noch beugt, streckt sich der andere; bei der Streckung 
sowohl wie bei der Beugung der Grundphalange fallt oft eine erheb- 
liche Hyperextension der Mittel- und Endphalange auf; femer tritt 
bei der Streckung oft eine ausgesprochene Spreizung der Finger 
hervor. Die Beugung beschrankt sich aber keineswegs immer nur 
auf die Grundphalange, vielmehr nehmen auch die Mittel- und End- 
phalangen daran teil, oft aber an einem und deraselben Finger nicht zur 
gleichen Zeit, wahrend z. B. die Endphalange noch iiberstreckt wird, 
beugt sich bereits die Mittelphalange, oder wahrend Mittel- und Grund¬ 
phalange noch hyperextendiert sind, beugt sich bereits die Endphalange; 
oder wahrend die Grundphalange iiberstreckt ist, beugen sich die 
zweite und dritte, so daB die Finger eine ausgesprochene Krallenstellung 
einnehmen; oft beugen sich auch alle drei Phalangen mehr oder weniger 
gleichzeitig, oder doch relativ rasch nacheinander. Bei der Streckung 
sehen wir umgekehrt, daB bald nur die Grundphalange extendiert oder 
hyperextendiert wird bei fortbestehender Flexion der Mittel- und End¬ 
phalange (Krallenstellung), bald die Endphalange sich iiberstreckt bei 
fortbestehender Flexion der Grund- und Mittelphalange, bald die Mittel¬ 
phalange hyperextendiert wird bei fortbestehender Beugung der Grund- 
und Endphalange; oder es strecken sich End- und Mittelphalangen bei 
fortbestehender Beugung der Grundphalange, oder Grund- und Mittel¬ 
phalange bei Flexion der Endphalange, oder Grund- und Endphalange 
bei Beugung der Mittelphalange, oder schlieBlich werden alle drei Pha¬ 
langen etwa gleichzeitig gestreckt, ja hyperextendiert. Am Daumen 
fallt oft eine abnorm starke Adduction des ersten Metacarpale, bei 
Hyperextension beider Phalangen, oder bei Hvperextension einer 
Phalange und Flexion der anderen auf. 

Analoges sehen wir an den Zehen: z. B. starke Dorsalstreckung der 
GroBzehe oft unter gleichzeitiger Abduction, die eine ganze Weile 
fixiert bleibt, bei gleichzeitiger Beugung der anderen Zehen; oft aber 
auch gleichzeitige Streckung aller Zehen mit starker Spreizung und 
gelegentlicher Uberstreckung; die Flexion der Zehen erfolgt entweder 
in alien Gelenken gleichzeitig oder vorzugsweise im Metatarsophalan- 
gealgelenk, aber auch typische Krallenstellung nehmen sie gelegentlich 
ein. Im Handgelenk iiberwiegt die Flexion unter gleichzeitiger Ulnar- 
adduction, am FuB die Supination, bald unter gleichzeitiger Plantar- 
streckung, bald unter gleichzeitiger Dorsalflexion. 

In alien ausgepragten Fallen beteiligen sich aber auch die proxi- 
malen Gelenke der Extremitaten, Rumpf, Kopf, Gesicht, iiberhaupt die 
ganze Korpermuskulatur. Das Bein beugt sich oder streckt sich gleich¬ 
zeitig in Knie und Hiifte, bei der synergischen Beugung abduziert 
es sich oft ausgiebig, um bei der synergischen Streckung wieder in 
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Abb. 2*0. 

Abb. 28 80. 

Athetotinches Streck-Beuge-Spreiz-Spiol dor Finger, t>ei angeborener generalisierter Atlietose. 
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Abb. 81. 



Abb. 32. 



Abb. 88. 

Abb. 31—33. 

Athetotisches Streck-Beuge-Spreiz-Spiel tier Finger, bei angeborener generaliaierter Athetose. 
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Abb. 34. 



Abb. 85. 



Abb. m. 

Abb. 84—80. 

Atbetotisehes .Streek-Beugp-Spreiz-Spipl der Finger, bei angeborener generalisierter Athetose. 
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Abb. 37. Abb. 38. 

Abb. 37 u. 38. 

Athetottaches Streck-Beuge-Spreiz-Spiel der Finger, bei angeborener geueraiisierter Athetose. 



Abb. 39. 

Adduction des ersten Metacarpal is bei Hyperextension der Grundphalange des Daumens bei an¬ 
geborener geueraiisierter Athetose; zu beachten ist auch die Ulnaradduction der Hand. 
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Imm generalisierter angeborener Athetose; vgl. auch Abb. 30, 
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Abb. 48. Abb. 44. 

Abb. 48 u. 44. Streckung und Spreizung der Zeben, ('berstreckung und Abduction der (JroBzehe 
bei angeborener genera lisierter Athetose. 



Abb. 4o. 

Flantarflexion der Zeben besonders ini Metatarsophalan- 
gealgelenk bei generalisierter allgemeiner Athetose; der 
FuB wird stark dorsalflektiert. 



Abb. 40. Totale Flantarflexion alter Zeben 
und Flantarflexion des Metatarsus bei star¬ 
ker Dorsalflexion des Tarsus; gleichzeitig 
springt die Achillessehne krampfhaft vor. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 
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starkc Adduction ja Cberkreuzung zuriiekzukehren; manchmal hebtsich 
auch das im Knie gestreekte Bein hoch im Huftgelenk empor; an der 

synergischen Bewegung des Beines neh- 
nien FuB und Zehen toil, und zwar pflegt 
die Beugung des Beines raeist mit ausge- 
sprochener Supination und Streckung der 
groBen Zehe aber auch der anderen Zehen 
kombiniert zu sein; auch Flexion aller 
Zehen oder Flexion der zweiten bis fiinf* 
ten Zehe bei Extension der GroBzehe wird 
dabei sehr oft beobachtet. Bei der Strek- 
kungdesganzen Beines gerat der Fu B meist 
in extreme Plantarsupination, die Zehen 
entweder alle in starke Spreizung und 
Streckung, oder auch einzelne oder alle 
in Flexion; sehr hiiufig fiihren beide Beine 
gleichzeitig die Beugebe* 
wegung aus, doch kommt 
auch Beugung des einen 
bei gleichzeitiger Strek- 
kung des anderen vor. 
Manchmal beugt sich ein 
Bein zunachst allein, wah- 
rend das andere gestreckt 
gehalten wird, aber als- 
bald schlieBt sich die Beu* 
gung des zweiten Beines 
an, wahrend das erste 
noch in Beugung verharrt. 
Am Arm sehen wir, daB 
die Hand sich vorzugs* 
weise flektiert, ulnaraddu- 
ziert und proniert. Wah¬ 
rend sich die Finger strek- 
ken, treten diese Hand* 
beugungen meist beson- 
ders stark her vor; aber es 
kommt auch vor, daB sich 
an die Fingerstreckung 
allmahlich eine Streck- 
bewegung der Hand an- 
sehlieBt, die indessen selten vollkommen wird. Die Flexion der Finger ist 
meist auch mit cincr Fh‘\ion der Hand kombiniert, doch kommt auch 
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ausgesprochene Handstreckung dabei zustande, so da (3 wirdanndas Bild 
des normalen vollen Faustschlusses vor uns haben. Manchmal fiihrt die 
Hand ausgesprochene Supinationsbewegungen aus, die dann fast stets mit 
starker Flexion des Ellbogens verkniipft sind, wahrend Streckung des 
Vorderarms meist mit Pronation einhergeht. Sehr oft paart sich aber 
auch Flexion des Arms mit Pronation. Im Schultergelenk sehen wir 
Abduction unter gleichzeitiger Flexion des Vorderarms, oft wird dabei 
der Oberarm auch stark nach ruck warts gezogen, oder wir sehen, daB 
der ganze Arm hoch in die Luft gereckt wird, wahrend er im Ellbogen 
gestreckt wird; andererseits wird der erhobene Arm beim Herunter- 
strecken oft stark adduziert. Ebenso wie die Beine fiihren nun beide 
Arme entweder ganz oder annahernd gleichzeitig die analoge Bewegung 
aus, oder aber der eine Arm beugt sich und erhebt sich, wahrend der 
andere sich senkt und streckt. Oft fahren alle 4 Extremitaten in gleichem 
Sinne gleichzeitig in die Luft, manchmal strecken sich beide Arme oder 
ein Arm, wahrend die Beine sich flektieren. Kurz, mannigfaltige Be- 
wegungskombinationen und Sukzessionen formieren sich zu den bunte- 
sten Bildem. Ich habe mich, sooft ich dieses Bewegungsspiel betrachtet 
habe, nicht des Eindruckes erwehren konnen, daB hier eine auffallende 
Ahnlichkeit mit den Kletterbewegungen der Affen besteht; wir treffen 
hier dieselben Bewegungssynergien an, die wir als Komponenten in der 
Kletter bewegung der Affen finden. Ich he be innerhalb der Synergie 
einer Extremitat, z. B. der Beugesynergie des Beines, besonders die aus¬ 
gesprochene Supinationstendenz des FuBes, die Extension und Spreizung 
der groBen Zehe, die gleichzeitige Abduction des Beines, innerhalb der 
Strecksynergie, die starke Plantarsupination des FuBes und die Adduc¬ 
tion des Beines hervor; an der oberen Extremitat ist vor allem die Pro¬ 
nation der Hand bei der Erhebung des Armes zu erwahnen, wahrend bei 
der Flexion des Armes sowohl Pronation wie Supination vorkommt, was 
dem Aufgriff bzw. Untergriff entsprechen wiirde; beim Erheben des 
gestreckten Armes hoch nach oben sehen wir fast stets die Pronation 
der Hand entsprechend der Tatsache, daB beim Klettem diese Bewegung 
fast stets im Aufgriff gesehieht; auch die eigentiimliche Synergie, die 
in starker Riickwartsbewegung des Oberarmes, einer gewissen Abduc¬ 
tion desselben und in Flexion des Vorderarmes besteht, ist eine 
gelaufige Synergie des Kletteraktes. Dazu kommt, daB sich die Bewe- 
gungen der vier Extremitaten untereinander meist zu Synergien kombi- 
nieren, deren jede eigentlich irgendeiner Phase des Kletteraktes ent¬ 
sprechen konnte und deren Sukzessionen manchmal dem Ablauf der 
Kletterbewegung auBerst ahnlich sind. Auf der anderen Seite muB aber 
auch die groBe Ahnlichkeit des athetotischen Bewegungsspieles mit den 
Bewegungen des neugeborenen normalen Kindes betont werden, ein 

Umstand, der dazu fiihrt, daB in manchen meiner Falle die Krankhcit 
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von den Eltern zuniichst gar nicht oder lange nicht in ihrem Umfange 
erkannt wurde, eine Ahnlichkeit, die auch von O. u. 0. Vogt hervor- 
gehoben worden ist. DaB aber die Haltung und die Bewegungen der 
Glieder des Neugeborenen eine groBe Ahnlichkeit mit der Kletterhaltung 
und den Kletterbewegungen der Affen haben und daB dieser Uberein- 
stiramung ein tiefer phylogenetischer Sinn zugrunde liegt, ist von 
Klaatsch und mir schon friiher ausfiihrlich betont worden. Dieser 
Punkt wird uns noch weiter ausfiihrlich beschaftigen. Nach diesem 
Exkurs kehre ich zu den athetotischen Spontanbewegungen zuruck. 
AuBer den Extrernitaten beteiligen sich an dem Bewegungsspiel vor allem 
der Rumpf und der Kopf. Oft werden Wirbelsaule und Kopf opistho- 
tonusartig gestreckt, ja es korarat zum formlichen arc de cercle, oft aber 
flektiert sich die Wirbelsaule unter starker Anspannung der Bauch - 
muskeln und der Kopf beugt sich stark brustwarts. Auch starke Ex¬ 
tension des Kopfes bei gleichzeitiger Beugung der Brust- und Lenden- 
wirbelsaule kommt vor. Auch Seitwartskriimmung der Wirbelsaule 
und auffallende Torsionen um die Langsaehse wurden beobachtet. Der 
Kopf neigt sich oder dreht sich gar nicht selten nach einer Seite (Torti¬ 
collis spasticus), oder er wird unter starker Drehung nach einer Seite 
kraftig nach hinten gezogen. Auch im Platysma beobachtet man 
manchmal ausgiebige Kontraktionen. Fast immer beteiligt sich das 
Gesicht in Form von grimassierenden Bewegungen, manchmal runzelt 
sich die Stirne sehr stark, die Lippen bilden einen Russel oder die TJnter- 
lippe wulstet sich stark nach auBen. Die Zunge rollt sich, wird vor- 
gestreckt, fiihrt Leek- oder Schnalzbewegungen aus. Der Kiefer wird 
bald weit aufgerissen, bald unter lebhaftem Tiismus zugesperrt, manch¬ 
mal kommen deutliche seitliche Verschiebungen mit laut horbarem 
Zahneknirschen zustande. Abnorme Schluck- und Wiirgbew r egungen 
werden beobachtet; die Augen rollen hin und her und zeigen manchmal 
eine lange anhaltende Deviation nach einer Seite, manchmal auch aus¬ 
giebige Auf- und Abw r artsbewegungen, manchmal extreme Konvergenz. 
Auch die Atemmuskulatur beteiligt sich, teils werden tiefe tonisch an¬ 
haltende Inspirationsbewegungen ausgefiihrt, teils erfolgen krampfhafte 
ExspirationsstoBe, grunzende, schnaufende, kriichzende Laute werden 
hervorgestoBen. 

Die athetotischen Spontanbewegungen zeigen nun eine ausgespro- 
chene Abhangigkeit sowohl nach Intensitat wie Extensitat, von einer 
Reihe von Faktoren. Alle Affekterregungen, Schreck, Freude, Auf- 
regung, ja einfache Anregung und Interesse fur irgendein Vorkommnis 
steigern sie in hohem MaBe; je indifferenter die Affektlage des Kranken, 
um so geringer das Bewegungsspiel. Vor dem Einschlafen und im 
Schlafe selbst sisticren sie meist vollkommen. Auch in der Hypnose 
kann man sie gelegentlich fast schwinden sehen. In gleichem MaBe wir- 
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Abb. 49. 



Abb. 51. Abb. 52. 

Abb. 51 u.52. Angeborenc generalisierte Athetose (Siebenmonatkind);beim Liegen auf dem Rtlcken 
tritt sofort synchrone Beugung aller 4 Extreniit&ten ein, zu beachten ist dir Supination der 
FiiBe, die Dorsalflexion der liuken groUen Zehe (Abb. 51), die Abduction der Oberschenkel (Abb. 52). 
die Flexion der Vorderanne, die starke Abduction der Oberarme, die Pronation der Hiinde, das 
starkc lirimaKsieren des Gesichtes, das Vorstrerken derZunge (Abb.52), das AufreiOen desMundes. 
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Abb. 58. 



Abb. 54. 

Abb. .*>3 u. 54. Angeborene allgemeine Athetose; beim Liegen auf dem Riicken tritt so fort 
synchrone lieugung aller 4 Kxtremitaten ein: zu beachten ist die Dorealflexion der groben Zehe, 
die Spreizung der anderen Zehen, die Pronation der Hiinde, die Flexion der Hftnde (Abb. 53L 
Abb. 54 r.). das starke Verdrehen des Kopfes (Abb. 54). 



Abb. 55. Angeborenc allgcmeine Athetose tAehtmonatkind): zu beachten die synchrone Krhehung. 
b/.vv. Flexion aller 4 Extremitaten brim Liegen nuf dem Riicken, die starke Supination des Imken 
FuBes, die Pronation der Hiinde, die Flexion der redden Hand, das Abheben des Kopfes von 
der Fat cringe. das (irimassieren des Gesichtes; ferner ist zu beachten, wie der linke FuC den 
redden Untcrschenkel umgreift, die linke Hand den redden Arm umgreift. 
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Abb. 56. Angeborene allgemeine Athetose; synchrone Flexion der Heine und Krhebung beider 
Arme beini Liegen anf deni Kiieken: die Oberschenkel werden abduziert, die FiiBe stark supiniert, 
die Zehen des reehten FuBes uniklammern die des linken. 



Abb. 57. 

Angeborene allgemeine Athetose (iSiebenmo- 
natkind, 125ten Kind); synchrone Flexion 
aller 4 Extremitfiten, Pronation der Hfinde, 
Flexion der linken Hand, ausgesprochene 
Verdrehung des Kopfes (Torticollis 
spasticus), starkes Grimassieren. 


Abb. 58. Angeborene allgemeine Athetose: 
Flexion der Vorderarme, Flexion beider Hfinde, 
ITonation beider Hfinde, Finger (bei Lupen- 
vergroBerung deutlicb zu sehen) zeigen Flexion 
der Grand- und Endphalange: Hyperextension 
der Mittelphalangc; der Mittelfinger links ist 
total tlektiert, der Dauinen zwischen Zeige- und 
Mittelfinger durchgesteckt. 
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Abb. r/J. Linksseitige, in friiher Kiudheit erworbene Athetose. Flexion und Pronation der Hand, 
Flexion des Vorderarms, Retraktion des Oberarms. 



Abb. (50. Angeborene allgemeine Athetose (TV.-Monatkind); beim Liegen auf dem Rticken starke 
Flexion des linken Heines, dessen Zehen sich in den Tisch einkrallen, gleichzeitige Strecknng des 
rechten Heines, dessen FuB starke Plantarsupinatlon zeigt, dessen groBe Zelie dorsalflektiert ist. 
wahrend sich die anderen Zehen stark plantarflektieren, der rechte Ann zelgt starke Abduction, 
Flexion, die pronierte Hand ist znr Fanst geballt; der Rticken zeigt maxiinale Cberstreckung 

(opisthotonusartig). 
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Abb. 61. 



Abb. 6*2. 

Abb. 61 u.62. Angeborene allgenieine Athetoxe (Achtmonatkind): zeigt beim Liegen auf dem 
Riicken vor allem maximale Streckung der Wirbels&ule unter gleichzeitiger Torsion, in Abb. 61 
ist das eine Rein extendiert. das andere flektiert sich, in Abb.6*2 flektieren sirh belde Heine, die 
Unterechenkel und FllBe wiihlen sich in die l)eeke ein, auf welrher das Kind liegt. 



Abb. 6:?. 
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Abb. (jo. 
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ken alle sensiblen oiler sensorischen Eindriicke, die den Kranken treffen. 
ungemein krampferhohend, wir werden auf diesen Punkt noch ausfiihr- 
lich bei der Besprechung der Reaktivbewegungen zuriickkommen. Ganz 



Abb. 66. 

Abb. 68—66. Angeborene allgemeine Athetose (kombiniert mit Pyramidenbahnspasmen) 
(Achtmonat kind); starke Flexion beider Heine, extreme Supination der Fiifle, starke Dorsalflexion 
«ler groBen Zehe (Abb. 66), in Abb. 65 umgreift der rechte Full die Tischkante, in Abb. 66 greifen 
<1 ie Zehen des linken Fulies in ein herahhfingendes schwarzes Tuch. Zu beachten ist das Ver- 
drehen des Rumpfes und Kopfes, die Arme nehmen die bizarrsten Stelluugen ein, die linke Hand 
umgreift die rechte Schulter (Abb. 65). 

sanftes rhythmisches Streichen der Glieder hat manchmal einen sehr be- 
ruhigenden Einfluli. Eine auffallende Abhangigkeit zeigen die atheto- 
tischen Bewegungen von der Lage, die der Kranke einnimmt; die ge- 
ringste Unbequeralichkeit der Lage steigert die Bewegungen betracht- 
lich, wahrend fast jeder Kranke. der sieh in seiner sogenannten optimalen 
Lage, die zumeist die Bauehlage ist. befindet, kaum etwas von atheto- 
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tischer Uiiruhe erkennen laBt; auch da von wird alsbald noch ausfiihr- 
lich die Rede sein. Endlich wirken alle willkurlichen Intentionen un- 
gemein krampf erhohend, mag man nun den Kranken nach etwas greifen 
lassen, ihn den Versuch machen lassen zu sitzen, zu stehen oder zu gehen. 
oder ihn ein Wort aussprechen lassen. Altere Kranke wenden manchmal 
auch bestimmte Kunstgriffe an, um den besonders lastigen Krampf- 
zustand einzelner Gliedteile auszuschalten; so iiben sie, z. B. wenn die 
Faust prall geschlossen ist und die Finger sich in die Hohlhand ein- 
bohren, mit der anderen Hand einen leichten Druck gegen den Hand- 
riicken nach abwarts aus, worauf sich der Krampf der Fingerbeuger 
spielend lost; oder wenn die Flexores carpi die Hand in schmerzhafte 
Beugung verzerren, beseitigen sie durch einen leisen Druck gegen die 
Palma manus oder durch leichtes passives Flektieren der Finger den 
Krampfzustand der Handbeuger; oder wenn der Kopf sich gewaltsam 
nach einer Seite verdreht, legen sie die Hand leicht gegen das Kinn. 
worauf der Kopf sich wieder geradeaus wendet und eine Weile ruhig 
bleibt. 

Es ist manchmal geradezu frappierend, wie das athetotische Bewe- 
gungsspiel fast vollig, ja buchstablich total aufhort, weim alle diese 
soeben angefiihrten krampferhohenden Momente ganz ausgeschaltet 
sind. Man bekommt in solchen Fallen durchaus den Eindruck, daB 
die athetotischen Spontanbewegungen iiberhaupt nichts weiter sind als 
Reaktivbewegungen und abnorme Mitbewegungen bei Bewegungsinten- 
tionen. 

2. In der Ruhe fehlt die fiir das Pallidumsyndrom charakte- 
ristische Erhohung des plastischen, formgebenden Muskel- 
tonus. Diese Feststellung ist zwar nicht immer leicht zu treffen. Im 
Gegenteil erscheinen die an dem athetotischen Bewegungsspiel teil- 
nehmenden Muskeln zunachst deutlich kontrahiert, oft prall hart, auch 
die Antagonisten verraten dabei eine meist deutlich fiihlbare Verhartung 
und oft eine deutlich sichtbare Kontraktion. Gar nicht so selten wird 
sogar an gewissen Muskeln, die von haufigem Krampf ergriffen sind. 
eine ausgesprochene Hypertrophie beobachtet, so an dem Sternocleido- 
mastoideus, am Cucullaris, am Deltoideus, an denMasseteren, am Biceps, 
an der Wadenmuskulatur, am Erector trunci u. a. Aber es wurde oben 
schon betont, daB der tonische Krampf einer Muskelgruppe zwar manch¬ 
mal eine gewisse Zeit anhalt, dann aber doch wieder vollig nachlaBt. 
daB eine Muskelgruppe, die jetzt sich prall hart anfuhlt, im niichsten 
Augenblick ganz weich und schlaff werden kann. Daher ja auch der 
Name Spasmus mobilis oder variabilis. In solchen Momenton ge- 
wahrt man nichts von einer Erhohung des plastischen Tonus, der Muskel 
ist tatsachlich ganz weich und schlaff, das gilt auch fur die Muskeln, die 
eine ausgesprochene Hypertrophic zeigen. Im Gegenteil vcrrat der 
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Muskel im Zustande voller Ruhe zumeist eine entschiedene Abnahme 
des plastischen Muskeltonus, die man besonders gut vor dem 
Einschlafen, wenn alle krampferhohenden Faktoren ausgeschaltet sind, 
feststellen kann. 

3. Wir finden eine Abweichung der Glieder von der normalen 
Ruhelage. Solange das athetotische Bewegungsspiel im Gange ist, 
ist die Stellung der Glieder eine fast fortwahrend wechselnde. Es zeigt 
sich aber trotz dessen, daB dabei eine auf bestimmte Stellungen hin 
gerichtete Tendenz unverkennbar ist. Am FuB ist das vor allem die 
Supinationsstellung, im Kniegelenk und Hiiftgelenk die Beugung, am 
Rumpf und Kopf die Flexion, an der oberen Extrcmitat Flexion der 
Finger, Flexion, Ulnaradduction und Pronation der Hand, Flexion des 
Vorderarms, im Schultergelenk eine gewisse Abduction und Retraktion. 
Diesen Stellungen streben im ganzen die Glieder zu. Es war soeben 
darauf hingewiesen worden, daB die Lage, die der Kranke einnimmt, 
einen erheblichen EinfluB auf das athetotische Bewegungsspiel aus- 
iibt. Am schlechtesten wird die Ruckenlage vertragen; bringt man die 
Kranken kiinstlich in diese, so setzt sofort eine intensive und ex¬ 
tensive Bewegungsunruhe ein (s. Abb. 50—56, 60—62, 72—75), diese 
steigert sich noch, wenn die Kranken mit dem Rucken auf einen 
schmalen Tisch gelegt werden, und die Angst zu fallen zur Un- 
bequemlichkeit der Lage hinzutritt. Die Massenbewegungen, die 
hierbei entstehen, erwecken durchaus den Eindruck, als werde der 
Versuch gemacht, aus der unbequemen Lage herauszuklettern. Da- 
gegen wird die Bauchlage viel besser vertragen. Manche Kranke 
ziehen eine mehr seitliche Lage vor. Jeder Kranke hat sozusagen seine 
optimale Lage, wobei jedesmal erst jedes Glied mehrfach hin und her- 
gelegt und die Lage der Glieder oft nur um ein Minimum korrigiert 
werden muB, ehe der Kranke zufriedengestellt ist. Dann ist aber 
auch tatsachlich das athetotische Bewegungsspiel oft fast ganz oder 
ganz beseitigt. Hierbei zeigt sich nun die oben angegebene Tendenz zu 
bestimmten Stellungen deutlich; und erst hierbei treten die eigentlichen 
typischen Haltungsanomalien des Striatumsyndroms ungestort zutage. 
Abb. 67—69 zeigen die Lage eines Falles, in welcher dieser stundenlang 
vollkommen ruhig verharrte, um, sobald er daraus entfernt wurde, ein 
lebhaftes athetotisches Bewegungsspiel zu entfalten. Die ganze Haltung 
ist eine typische Hockerstellung und hat m. E. mit der Kletterhaltung 
der Affen in der Ruhe, speziell der Lemuren, wenn sie schlafend am 
Baum hangen, eine unverkennbare Ahnlichkeit. Man beachte besonders 
die Beugestellung der Beine; die Supinationsstellung der FiiBe tritt 
allerdings in der Abbildung nicht hervor infolge bereits friiher an dem 
Kranken vorgenommener Tenotomien; man beachte die Flexion der 
Finger, die Flexion, Ulnaradduction und Pronation der Hand, die 
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Beugung des Ellbogens, die Abduction des Oberarms, ferner besonders 
die Rundung des Riickens und die Beugung des Kopfes. In dieser 
oder einer ahnlichen Stellung pflegen unsere Kranken auch zu schlafen. 



Abb. 07. 



Abb. OS. 



Abb. 69. 

Abb. 67 — 09. Angeborene allgemeine Athet < 
(Achtmonatkind): typische HockersteUung ■ 
Rube. Abb.09 zeigt den Beginn des athetotic* 
Bewegungsspieles beim Versuch, die Hockerstelr 
zu verlassen. 


In manchen, besonders alteren Fallen tritt die iiberwiegende Tendenz zur 
Beugestellung der Glieder auehdadureh zutage, dab sich hier durch die 
lange bestehende Beugestellung eine organische Verkiirzung der Benge- 
muskeln und ihrer Sehnen herausgebildet hat und infolgedessen die 
Glieder in eine norniale Streekstellung iiberhaupt nicht raehr gebracht 
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werden konnen. Hier sind ausgiebige Sehnen- und Muskelverlangerungen 
ein unvermeidlicher therapeutischer Ausweg. 

Wir stellen also auch beim Striatumsyndrom das Vorhandensein 
eines bestimraten stellunggebenden Faktors fest, welcher die Glieder 
der Hocker- bzw. der Kletterhaltung zufuhrt. Dali dieselbe Stellung 
die Ruhelage des neugeborenen Kindes ist und dali ihr die Glieder des- 
selben immer wieder zustreben, sei auch an dieser Stelle besonders 
hervorgehoben. 

4. Wir koramen nun zum Verhalten des Dehnungswiderstan- 
desder Muskeln bei passiven Bewegungen. Ist eine Muskelgruppe 
vom Krampf ergriffen, so ist der Widerstand oft uniiberwindlieh. Ja 
zumeist lost jeder passive Bewegungsversuch, besonders wenn er 
briisk vorgenommen wird, fast mit der Sicherheit eines Experimentes 
reaktiv einen lebhaften Widerstand seitens des gedehnten Muskels 
aus, auch dann, wenn dieser Muskel im Augenblicke des Bewegungs- 
beginns gar nicht von Krampf ergriffen ist (reaktive Starre). Zugleich 
aber werden auch andere Muskeln von starker Spannung befallen, die 
ganze Extreinitat kann in tonische Anspannung geraten, und im iibrigen 
Korper setzt sofort ein gesteigertes athetotisches Bewegungspiel ein. Aber 
bei sehr vorsichtigen tastenden Manipulationen gelingt es doch recht oft, 
die Gegenspannung zu iiberwinden, und wenn man ihr Nachlassen 
abwartet, so kann man feststellen, dali der Dehnungswiderstand ein sehr 
#eringer ist, ja, daB viele Muskelnsogar abnorm dehnbar, hypoto- 
nisch sind. Das gilt besonders fur die Flexoren der Finger, die manch- 
mal eine betrachtliche passive tJberstreckung zulassen. DaB diese 
tJberstreckung oft auch wahrend des athetotischen Bewegungsspieles 
von selbst in die Augen springt, ist oben schon betont worden, und daB 
sie auch bei willkurlicher Streckung zutage tritt, sei hier schon vorweg- 
nehmend erwahnt. Das gilt femer fur die Flexoren der Hand, die manch- 
mal eine tJberstreckung bis zu dem Grade gestatten, daB der Hand- 
riicken nahezu der Streckseite des Vorderarms angelegt werden kann. 
Auch ganz abnorme tJberdehnbarkeit der Handstrecker habe ich gesehen. 
Die Beuger des Vorderarms gestatten recht oft eine starke tjberstreckung 
bis weit uber den geraden Winkel hinaus. Am Bein ist tJberstreckbar- 
keit des Knies und tTberdehnbarkeit der Wadenmuskeln nichts allzu 
Seltenes. Die Strecker des Beckens und der Wirbelsaule gestatten in 
manchen Fallen eine solche tJberdehnung ; daB bei gestrecktem Bein 
das Gesicht ohne Mvihe zwischen den FiiBen des Kranken mit der 
Unterlage in Beruhrung gebracht werden kann. Aber auch ganz extreme 
Grade von tjberstreckung der Wirbelsaule, wobei die Ruckseite des 
Kopfes dem GesaB gegeniibergestellt wird, kommen vor. Die Muskeln 
der Halswirbelsaule gestatten dem Kopf ganz abnorme Exkursionen 
nach alien Seiten. Diese hochgradigen an Kautschukmenschen er- 
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innernden Bewegungsexkursionen sind nicht nur auf die ausgesprochene 
Hypotonie der Muskulatur zuruckzufiihren, sondern setzen auch eine 
abnorme Dehnbarkeit der Gelenkbander und eine abnorme Spielbreite 
der Gelenkbewegungen voraus. Diese letzteren mochte ich geradezu als 
eine Begleiterscheinung des angeborenen oder friih erworbenen Stria - 
tumsyndroms ansehen. Beim normalen Neugeborenen finden wir ja 
zweifellos auch eine gesteigerte Spielbreite der passiven Bewegungs¬ 
exkursionen, aber so extreme Grade, wie wir sie beim Striatumkranken 
manchmal sehen, iibersteigen das gewohnliche Mali der normalen 
kindlichen Verhaltnisse doch erheblich. 

Aber nicht immer erlauben die Muskeln und Sehnen solche tjber- 
dehnung ; imGegenteil finden wir besonders in alteren Fallen, namentlieh 
in den Beugern des Beines, den Beugern der Hand, den Pronatoren 
derselben, den Beugern des Vorderarms, manchmal eine ausgesprochene 
organische Verkiirzung der Muskeln und Retraktion ihrer Sehnen. 
Die lange vorzugsweise eingenommene Beugestellung der Glieder hat 
diese Schrumpfungscontracturen herbeigefiihrt und, wie schon oben 
ausgefiihrt wurde, bedarf es hier ausgiebiger plastischer Sehnen- und 
Muskelverlangerungen, um iiberhaupt den Gliedem wieder eine nor male 
Exkursionsbreite zu verschaffen. 

Bei willkiirlichen Bewegungen pflegt zumeist der Antagonist, also 
der gedehnte Muskel, gleichzeitig mit dem Agonisten in starke An- 
spannung, oft deutlich palpable oder sichtbare Kontraktion zu verfallen. 
Dadurch wird die Ausfiihrung der Bewegung stark gebremst und oft 
unterbrochen, ja gar nicht selten pflegt einer Exkursion im Sinne des 
Agonisten eine Riickbewegung im Sinne des Antagonisten zu folgen. 
und es entsteht dadurch bisweilen ein standiges Hin und Her, es besteht 
ein regelrechter Kampf zwischen Agonisten und Antagonisten. Endet 
dieses Spiel zuletzt mit dem Siege des ersteren, so kann, wie schon 
vorhin erwahnt, nicht selten sogar eine erhebliche t)berdehnbarkeit des 
letzteren zu einer abnormen Exkursion im Sinne der Agonisten fiihren. 
Recht oft ist aber die bei der Bewegungsintention einsetzende Mitan- 
spannung des Antagonisten von vomherein so groB, daB eine Exkursion 
im Sinne des Agonisten iiberhaupt nicht erfolgt, soli z. B. die geschlossene 
Hand geoffnet werden, so wird sie im Gegenteil nur noch fester zur 
Faust geballt; oder soli die halb geoffnete Hand ganz geoffnet werden. 
so wird sie im Gegenteil vollends ganz geschlossen. 

5. Wir kommen jetzt zu dem Verhalten der Muskeln bei passiver 
Annaherung ihrer Insertionspunkte, zur Frage der Adaptations- und 
Fixationsspannung. Manchmal kann man beobachten, daB in 
die Muskelgruppe deren Ansatzpunkte angenahert werden, der tonische 
Krampf formlich einschlieBt und in betrachtlicher Starke eine Weile an- 
dauert (reaktive Fixationsspannung); ein anderes Mai fehlt aber an der- 
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selben Muskelgruppe und an demselbenRranken diese Erscheinung vollig, 
der Muskel bleibt ganz schlaff. Von dem fur das Pallidumsyndrom so 
oharakterist ischen reflektorisch-gesetzmaBigen sofort igen Eintritt 
einer Adaptations- und Fixationsspannung bei Annaherung der Inser- 
tionspunkte kann beim Striatumsyndrora keine Rede sein. Auch in 
dieser Hinsicht wird der Name Spasmus mobiUs seu variabilis der 
UngleichmaBigkeit des Phanomens gerecht. Trotzdem besteht auch 
beim Striatumsyndrom unter Umstanden eine Tendenz der Muskeln, 
sich der Annaherung der Insertionspunkte mit aktiver Spannung anzu- 
passen und diese Spannung fixiert zu erhalten; nur ist der bei passiven 
JBewegungen in die verkiirzten Muskeln manchmal geradezu einschie- 
Bende reaktive Krampfzustand kein unmittelbarer Ausdruck dieser Fixa- 
tionstendenz. Diese letztere tritt vielmehr erst bei langer dauernder 
Annaherung der Ansatzpunkte allmahlich zutage. Hierbei kommt es 
zu einer allmahlich zunehmenden Fixationsspannung, die spater noch 
nogar durch eine Schrumpfungscontractur namentlich in den Beuge- 
muskeln iiberlagert werden kann. Klarer als bei der passiven Annaherung 
der Insertionspunkte tritt die Neigung zur Fixationsspannung bei 
aktiver Bewegung zutage; wir werden alsbald ausfiihrlieh darlegen, 
daB alle Reaktiv-, Emotiv- und auch die meisten Willkiirbewegungen 
eine gewisse tonische Nachdauer der Kontraktion von kiirzerer oder 
langerer Dauer zeigen konnen. 

6. Dieselbe Inkonstanz wie bei der passiven Annaherung der In¬ 
sertionspunkte sehen wir beziiglich der Fixationsspannung bei elek- 
trischerReizung. Das eine Mai verharrt der durch elektrischen Reiz 
zur Kontraktion gebrachte Muskel lange Zeit nach Aufhoren des Reizes 
in diesem Zustande, das andere Mai wird diese tonische Nachdauer 
vermiBt. 

7. Zum Verhalten der Sehnenrefle xe ist folgendes zu bemerken: 
Ist ein Muskel gerade von athetotischem Krampf ergriffen — und das 
tritt sehr oft ein, wenn man sich zur Pnifung des Reflexes anschickt — 
so ist der Sehnenreflex oft schwer oder gar nicht auszulosen; ist aber 
der Muskel in Ruhe, so erweisen sich die Patellar- und Achillesreflexe 
als vorhanden, oft sogar als gesteigert, manchmal ist tonische Nach¬ 
dauer bemerkbar. Fehlen des Patellarreflexes habe ich nur in zwei 
Fallen mit schwerer unuberwindlicher Beugecontractur im Knie 
beobachtet, in denen eine erhebliche Retraktion der Beugemuskeln 
bestand. Ubrigens kehrten hier die Sehnenreflexe nach operativer 
Beseitigung der Contractur prompt wieder. Fiir die Periostreflexe 
gilt dasselbe, was vorhin liber die Sehnenreflexe ausgefiihrt wurde. 
Jeder Versuch der Auslosung, sei es der Sehnen-, sei es der Knochen- 
hautreflexe erzeugt reaktiv ein intensives und extensives athetotisclu^s 
Bewegungsspiel. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 7 
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Die Erorterung der Haut- und Weichteilreflexe erfolgt am besten 
zusammen mit den nunmehr zu besprechenden Reaktivbewegu ngen, 
deren Verhalten das wesentlichste Characteristic u m des Stria- 
t u m s y n d r o m s darstellt. 

S. Jeder sensible oder sensorische Reiz lost eine naeh 
Intensitat und Extensitiit gleich gesteigerte Reaktivbewe¬ 
gu ng aus. Wird z. B. die FuBsohle 
des Kranken zur Priifung des Sohlen- 
reflexes mit dem Stiel des Perkussions- 
hammers gestrichen, so entsteht so- 
fort eine lebhafte Reaktivbewegung 
des ganzen Beines, dasselbe fahrt z. B. 
in die Luft, der FuB supiniert sick, 
die groBe Zehe wird dorsalflektiert. 
ineist auch die anderen Zehen; die 
Zehen spreizen sich stark ; oft beugen 
sich alle Zehen, oder die GroBzehe 



Abb. 70. 



Abb. 70 u. 71. AnReborene allpremeine Athetose; Abb. 70 zeigt die Supination des FuBes und 
die Dorsalflexion tier pro Lien Zehe und Plantarflexion der anderen Zehen beim Druck in den 
I'nterschenkel. Ai)b. 71 die Supination des FuBes und niaximale Flexion aller Zehen beim Drurk 
in den Untersehenkel in deniselben Falle. 


riclitet sich auf, wahrend sich die anderen beugen. Aber dariiber hinaus 
erfolgt eine Massenbewegung des ganzen Korpers,dasandere Bein flektiert 
sich in derselben Weise, der Rumpf beugt sich, der Kopf wird von 
tier Unterlage abgehoben, die Arme fahren in die Luft emjKir, wobei 
sie sich entweder beugen oder auch im Ellbogen gestreckt hoeh er- 
hoben werden, die Hand flektiert und proniert sich, die Finger werden 
meist iiberstreckt und gespreizt, das Gesicht grimassiert, der Mund 
wird aufgerissen, die Zunge vorgestreckt, Schnalz- und Stohnlaute 
werrlen ausgestoBen. Kurz, es kommt zu einer erheblichen Steigerung 
des athetotischen Bewegungssjiieles mit alien seinen Varianten, meist 
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auch zu anhal tender tonischer Anspannung der Muskeln. Diesel be 
ausgedehnte Reaktion tritt ein, wenn irgendein anderer sensibler 
Reiz den Kranken trifft, sei es, daB er gestochen wird, irgendwo 
in die Weichteile gedriiekt wird, sei es, daB passive Bewegungen an 
den Gliedern vorgenommen werden, wie es zur Priifung des Dehnungs- 
widerstandes oder der Fixationsspannung der Muskeln erforderlich ist, 
oder daB die Sehnenreflexe gepriift werden. Wer einmal das furchtbare 
reaktive Bewegungsspiel beobachtet hat, das Kinder tage- und naehte- 
lang bieten, an denen operative Eingriffe, wie z.B. Sehnenverliingerungen 
und -verlagerungen vorgenommen worden sind, erhalt einen unvergeB- 
lichen Eindruck von der Starke der Reaktivbewegungen, die auf sen¬ 
sible Reize beim Striatumkranken erfolgen. 

Dieselbe reaktive Unruhe entsteht — scheinbar spontan — bei 
intestinaler Irritation, sei es bei starker Verstopfung, sei es bei lebhafter 
Darmtatigkeit, vor allem auch bei gefiillter Blase, vor und wahrend der 
oft erschwerten Miktion. DaB eine unbequeme Korperlage die gleichen 
lebhaften Reaktivbewegungen erzeugt, daB die Kranken, die am 
liebsten in Bauch- oder Seitenlage mit angezogenen Gliedern liegen, 
sofort- ein intensives und extensives reaktives athetotisches Gliederspiel 
entwickeln, sobald sie auf den Riicken gelegt werden, ist oben schon 
geschildert worden. Die Betrachtung der Abb. 50—56, 60—62, 72—75 
zeigt, wie der Eindruck entstehen muB, als bestiinde die Tendenz, a us 
der unbequemen Riickenlage herauszuklettern. 

Schon vor langer Zeit hat Nutt die Beobachtung gemacht, daB 
Durchschneidung des N. ischiadicus imstande ist, das athetotische 
Bewegungsspiel in der ganzen Extremitat wesentlich herabzumindem, 
auch in den Muskeln, die gar nicht vom Ischiadicus versorgt werden. 
Ich habe neben anderen therapeutischen MaBnahmen gegenuber den fur 
den Kranken und seine Uragebung gleich qualenden athetotischen 
Krampfzustanden in vielen Fallen partielle Resektionen an den moto- 
rischen Nerven der hauptsachlich krampfenden Muskeln vorgenommen 
und dabei die Beobachtung gemacht, daB manchmal tatsachlich die 
Athetose nicht nur in dem operativ beeinfluBten Muskel aufhort, 
sondern auch in ganz abgelegenen Gebieten sehr gemildert werden 
kann. So trat bei Resektion am N. peroneus und tibialis nicht nur 
eine Minderung im ganzen Bein ein, sondern auch eine solche 
im Arm und Kopf. Besonders frappant war dieser Miterfolg an den 
oberen Extreraitaten, am Kopf und Gesicht, in einem Falle schwerster 
allgemeiner Athetose, bei dem ich die vorderen Lumbosakralwurzeln 
beiderseits partiell resezierte. Diese Beobachtungen fuhren uns zu der 
Auffassung, daB das gesamte diffuse Bewegungsspiel der Athetose 
z. T. dadurch bedingt wird, daB eine bestimmte athetotische Gliedbe- 
wegung, der Krampfzustand einer einzelnen Muskelgruppe, reaktiv 
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Abb. 7.°., 


die anderen Muskeln des Kbrpers, und zwar weit abgelegene, in Aktion 
versetzt; eine Bewegung schlieRt sieh sozusagen reaktivan die andere an. 

Aber nicht nur sensible Reize jedweder Art erzeugen die.se gestei- 
gerten Rea ktivbewegungen; das gleiche gilt von jedem senso- 
rischen Reiz. Bei intensiven ])ldtzlichen Lichtreizen fahrt der ganze 
Korper zusaramen, genau wie es oben als Reaktion auf Bestreichen 
der FuRsohle geschildert wurde; der Riicken und Kopf pflegen 
sieh dabei moist extrem zu strecken, die Augen werden krampfhaft 
geschlossen, mancbmal aber auch weit aufgerissen; Arm und Beine 
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Abb. 74. 



Abb. 75. 

Abb. 7*2—75. Anpeborene alltfemeinc Athetose (7Yj-Monatkind) zeigt die reaktiven ReweguiiKen 
aller 4 Ex trend tit en beim Liepen auf dem Itticken. 


fahren in die Luft, der ganze Korper gerat in eine langanhaltende 
tonische Starre. Aber auch ganz geringfugige optische Reize wirken 
oft schon in ahnlichem Sinne, ja, man kann sagen, dab kaum einGesichts- 
eindruek den Kranken treffen kann, der nieht von einer Reaktivbe- 
wegung beantwortet wird; es braucht nur eine neben dem Kranken 
stehende Person eine Bewegung zu machen, oder der untersuchende 
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Arzt braucht sich mit seiner Hand nur den Gliedern des Kranken 
zu nahern, so setzt die Reaktivbewesting sehon ein. ehe er noch 
das Glied beriihrt. Auf plotzliehe akustisehe Reize erfolgt das- 
selbe Zusammenfahren des ganzen Korpers wie auf optische Reize. 
Die Reaktion zeigt diesel be Intensitat und Extensitat, diesel be 
ionise he Andauer. Aber es braucht nur ein Gegenstand im Zimmer 
mit leisem Gerausch zu Boden zu fallen, nur ein Wort gesprochen zu 
werden, sofort antwortet der Kranke mit einer Reaktivbewegung 
einzelner Glieder oder des ganzen Korpers. 

Diese abnormen Reaktivbewegungen zeigen zum groBeren Teil den 
Charakter der Abwehrbewegung, der Fluchtbewegung; in ihrer Kom- 
bination und Sukz^ssion ha-ben sie zum groBen Teil eine auffallende 
Ahnlichkeit mit den Komponenten und dem Ablauf der Kletterbe wegung 
der Affen, insbesondere mit dem Klettersprung, der einen typisehen 
Fluchtreflex darstellt. Man kann sich z. B. angesichts der Reaktiv¬ 
bewegungen, die ein auf den Riicken gelegtes Kind ausfuhrt, oft des 
Eindrucks nicht erwehren, als bestiinde dieTendenz, ausder unbequemen 
Lage herauszuklettern (s. Abb. 50—56, 60—62, 72—75). 

Andererseits tragt ein Teil der Reaktivbewegungen deutlich den 
Charakter des Angriffsreflexes. Das sieht man z. B. beim Bestreiehen 
der FuBsohle, wobei oft alle Zehen eine ausgesprochene Plantarflexion 
ausfiihren; legt man den Finger oder einen Bleistift quer an die FuBsohle 
nahe am Ansatz der Zehen, so umklammern diese den Gegenstand und 
halten ihn fest, besonders deutlich tritt die Umklammerung ein, wenn 
man den Finger an der genannten Stelle anlegt und nun einen Druck 
gegen die FuBsohle ausiibt. FaBt man ein Bein des Kranken an, so greift 
der andere FuB nach dem Arm des Arztes und fiihrt unter ausgespro- 
chener Supination und Flexion der Zehen eine regelrechte Umklarn- 
merungsbewegung aus. Wird der Kranke in die Luft gehalten. so 
umklammern die FiiBe desselben in der gleichen Weise die Beine des 
Arztes, wird er auf einen Stuhl gesetzt, so umklammern die FiiBe die 
Stuhlbeine oder event uell vorn zwischen denselben befindliche Sprossen. 
Aber auch in Ruckenlage sieht man nicht selten, wie ein FuB des Kran¬ 
ken am eigenen anderen FuB oder am Unterschenkel solche Umklam- 
merungsbewegungen ausfuhrt. Legt der Arzt seinen Finger in die Hohl- 
hand des Kranken, so ward derselbe umgriffen und festgehalten. Fiihrt 
man einen Finger in den Mund des Kranken ein, so erfolgen deutiiche 
rhythmische Leek-, Saug-, Kau- und Schluckbewegungen, die auch 
nach Entfernung des Fingers noch eine ganze Weile fortdauern konnen. 

Auch auf optische Reize erfolgen gelegentlich deutiiche Angriffs- 
bewegungen, so wird der in die Gegend der Beine des Kranken gelangende 
Arm des Arztes von einem oder beiden FiiBen umklammert, wird die 
Hand oder ein Gegenstand in die Nahe der Arme gebracht, so fiihren 
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diese eine Greifbewegung nach demselben aus; sehr oft hebt sich auch 
der Kopf dem Objekt entgegen, der Mund wird geoffnet, ja es erfolgen 
gelegentlich aueh hierbei Kaubewegungen. Es zeigt sich auch bei 
diesen optischen Angriffsreflexen deutlich die Neigung zu Massen- 
bewegung des ganzen Korpers. Einem leisen Gehorsreiz wendet der 
Kranke gelegentlich seinen Kopf und seine Augen zu, der Kopf bleibt 
dann oft eine ganze Zeit nach der Schallquelle zu eingestellt. 

Eine sehr eigenartige Reaktivbewegung auf akustische Reize habe 
ich mehrfach beobachtet. Mir fiel sie zuerst bei einem an halbseitiger 
Athetose leidenden Kinde auf, als ich ihm eine Schlaguhr dicht vor das 
Ohr hielt, der erkrankte Arm fiihrte hierbei genau im Rhythmus des 
Lautewerkes schlagende Bewegungen, namentlich im Schultergelenk 
nach hinten aus. Dieselben schlagenden rhythmischen Armbewegungen 
erfolgten nun auch, wenn mit einem Gegenstand auf den Tisch geklopft 
wurde, und zwar genau in dem jeweils gewahlten Rhythmus der Klopf- 
folge. Die rhythmischen Armbewegungen uberdauerten den akustischen 
Reiz noch eine ganze Zeit. Dieselben rhythmischen Reaktivbewegungen 
auf akustische Reize habe ich auch in anderen Fallen von Athetose 
feststellen konnen, so z. B. rhythmische Flexion der Hand bei rhyth- 
mischem Klopfen auf den Tisch mit einem Hammer. 

Unter den oben angefiihrten Beispielen gesteigerter Reaktivbewe¬ 
gungen auf sensible und sensorische Eindriicke hin war schon davon die 
Rede, daB sich das Gesicht an denselben mit lebhaften Ausdrucks- 
bewegungen beteiligt (s. Abb. 51, 52, 55, 57, 63, 65, 66, 69, 74, 75, 
83, 90, 91, 101, 102, 103, 104, 105, 107, 108, 109, 112, 114, 116, 122, 
127, 129, 130, 131, 133, 141, 147, 148, 149, 153, 161). Diese stellen nun 
ganz allgemein eine charakteristische Komponente des Striatumsyndroms 
dar. Jeder Affekt fiihrt sofort zu einem lebhaften Mienenspiel, das sich 
oft zu den bizarrsten Grimassen und Fratzen steigert und von einer mehr 
oder weniger lebhaften Bewegungsunruhe des ganzen Korpers begleitet 
ist; dabei erscheint die mimische Ausdrucksbewegung nicht immer der 
Affektlage adiiquat; meist ist aus der Form des Ausdrucks kein Rxick- 
schluB auf die Art des Affektes moglich. Oft wird das Gesicht zu lachen- 
dem Grinsen verzogen bei Unlustaffekten, oft setzt ein langes Weinen und 
lautes Heulen, ja Briillen ein, wenn der Kranke innerlich gar nicht um 
mutig gestimmt ist. Charakteristisch ist das krampfhafte, den zugrunde 
liegenden Affekt lange uberdauernde Perseverieren der emotionellen 
Ausdrucksbewegung, weshalb man von Zwangslachen und Zwangs- 
weinen spricht. Aber auch bei qualitativer Kongruenz zwischen Affekt¬ 
lage und Ausdrucksbewegung besteht doch fast immer eine quanti¬ 
tative Inkongruenz. Diese gesteigerte emotionelle Reaktion, die, wie 
gesagt, sich nicht auf die Mimik beschrankt, sondern den ganzen Korper 
mit ergreifen kann, macht sich auch bei den Willkurbewegungen und 
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Abb. 78. 

Abb. 76—78. Angeborene allgemeine 

Athetose; Abb. 76 zeigt den gewbhn- 
lichen (iesichtsausdruck des Kranken, 
Abb. 77 dan Zwangslachen, Abb. 78 das 
Zwangsweinen. 


Abb. 79. Hemiathetosis sinistra, doppel- 
seitige Athetose des (jesichtes und der 
Halsnniskeln. Das Oesicht zeigt dauernd 
ein bizarres Mienenspiel, sfarke Anspan- 
nung aller Halsnniskeln. 



Abb. 79. 
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bei Lokomotionsversuchen sehr bemerklich, weil der Kranke bei der 
Ausfiihrung derselben leicht in Aufregung gerat; iiberhaupt je inten- 
siver die Aufmerksamkeit, je lebhafter das der Bewegung zugefiihrte 
Interesse des Kranken ist, desto hinderlicher schiebt sich die hieraus 
flieBende emotionelle motorische Reaktion ein. Dafiir werden wir alsbald 
noeh Beispiele kennenlernen. 

Nun muB aber noch ein Punkt erwahnt werden. So konstant es auch 
ist, daB die geringste Verschiebung aus der indifferenten Affektlage 
nach der einen oder anderen Seite sofort die lebhaftesten Ausdrucks- 
bewegungen erzeugt, so wird manchmal doch unter dem EinfluB ganz 
plotzlicher intensiver Affektschwankungen gerade das Gegenteil be- 
obachtet. Ein sehr heftiger Schreck, wie er z. B. durch lautes Anschreien 
hervorgerufen wird, hat manchmal ein fast volliges Sistieren der Aus- 
drucksbewegungen und des ganzen athetotischen Bewegungsspieles 
fur einige Zeit zur Folge; die Glieder sind wie gelahmt und in solchen 
Momenten ist eine auffallende Muskelschlaffheit und eine sehr gesteigerte 
passive Beweglichkeit festzustellen. 

8. Wir kommen nun zur Besprechung der Willkiirbewegungen. 
Wir konnen sagen, daB abnorme Mitinnervationen und ab- 
norme Mitbewegungen den Grundzug der Stoning bilden. Isolierte 
Bewegungen eines Gliedes oder gar Gliedteiles konnen so gut wie 
gar nicht ausgefuhrt werden. Wenn Stertz in seiner ganz kiirz- 
lich erschienenen Mitteilung iiber die Unterscheidung pyramidaler und 
extrapyramidaler Bew r egungsstorungen fur letztere ganz generell das 
Erhaltensein der willkurlichen Einzelbewegungen der Glieder und 
Gliedteile im Gegensatz zu dem Verhalten bei Pyramidenbahnlasion 
hervorhebt, so muB dem, soweit das Striatumsyndrom in Betracht 
koinmt, unbedingt widersprochen werden. Fiir das Pallidumsyndrom 
gilt allerdings die relative Integritat der isolierten Willkiirbewegungen, 
wie ich dies ja w r eiter oben ausfiihrlich erortert habe und wie ich dies 
iibrigens fiir die Paralysis agitans und die arteriosklerotische Muskel- 
starre schon fruher (1916) ausdnicklich im Gegensatz zum Pyramiden- 
bahnsyndrom hervorgehoben hatte. Die abnorme Mitinnervation b?- 
trifft beim Striatumsyndrom nun erstens die Antagonisten der Be 
wegung; oft ist deren Mitspannung deutlich zu fiihlen und zu sehen, 
oft ist sie so groB, daB eine Bewegung im Sinne des Agonisten zunachst 
iiberhaupt nicht zustande kommt, vielmehr das Glied durch gleich- 
maBige Anspannung von Agonist und Antagonist fest fixiert bleibt und 
gelegentlich in eine Art Schiitteltremor verfallt; oft ist die Mitinnervation 
des Antagonisten sogar erheblich groBer als die dem Agonisten zugehende 
Innervation, und es erfolgt daher eine Bew egung im Sinne des ersteren; 
soil z. B. die halb geoffnete Hand ganz geoffnet werden. so wird sie im 
Gegenteil fest zur Faust geschlassen; soli der Kranke ein vor ihm auf 
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dem Tisch stehendes Glas ergreifen, so fiihrt der Arm unter Flexion 
des Vorderarms und Retraktion des Oberarms cine gegenteilige Be- 
wegung aus, durch welche die Hand gegen die Bmst gepreBt wird: oder 
wenn der Arm zwar vorgefiihrt wird und es sollen nun die Finger 
geoffnet werden, um das Glas zu ergreifen, so krallen sie sich nur noeh 
fester in die Hohlhand, oder wenn das Glas zum Munde gefiihrt werden 
soli, wird es im Gegenteil vom Kopfe weggestieckt. 

Meist komrat aber die geforderte Bewegung nach einem anfangliehen 
kurzen Kampfe zwischen Agonisten und Antagonisten doch im Sinne 
des ersteren zustande; hierbei zeigt sich aber, daB die Bewegung durch 
storende Gegeninnervation des Antagonisten haufig gehemmt wird. 
ja sie wird durch nachtragliche interkurrente Kontraktionen des Anta¬ 
gonisten unter Riickbewegungen in seinem Sinne mehrfach unterbrochen: 
es entsteht dann, wie schon oben erwahnt wurde, ein regelrechtes Hin 
und Her. Beim Offnen und SchlieBen der Faust, beim Ergreifen des 
Glases, beim Fiihren desselben zum Munde kann man dies oft sehr genau 
beobachten. Endet dieses Spiel zuletzt mit dem Siege des Agonisten. 
so kann man, wie schon oben erwahnt, nicht selten sogar eine erheb- 
liche Uberdehnbarkeit des Antagonisten und damit eine abnorm breite 
Exkursion im Sinne des Agonisten beobachten. Die Finger oder die 
Hand werden iiberstreckt, der FuB wird abnorm stark dorsalflektiert. 
das Knie wird hyperextendiert. An dem verlangsamten oder auf- 
gehobenen Bewegungsbeginn ist nun m. E. nicht nur der starre Wider- 
stand, der aus der abnorm starken Innervation des Antagonisten flieBt. 
schuld, sondern oft auch eine mangelhafte Innervation des Agonisten 
selbst; seine Innervation erfolgt zum mindesten nicht prompt und der 
dann einmal gesetzte Impuls ist kein stabiler, sondern oft nur fliichtig. 
Dieses primare Innervationsmanko des Agonisten tritt besonders da 
zutage, wo beim Intentionsbeginn der Antagonist von vornherein schon 
in krampfhafter athetotischer Anspannung sich befindet. Diese krampf- 
hafte Anspannung hemmt reflektorisch die Anspruchsfahigkeit der 
motorischen Elemente des Agonisten fiir corticale Willensimpulse, so- 
wohl die der spinalen Vorderhornzelle als auch die der subcorticalen 
Ganglien des roten Kerns, des Deitersschen und Darkschewit- 
schen Kerns u. a., wie dies ja schon oben S. 66 ausfiihrlich erortert 
und als eine spezielle Ausdrucksform des Gesetzes von der reziproken 
Innervation antagonistischer Muskelgruppen hingestellt wurde. LiiBt 
der primare Krampfzustand des Antagonisten nach, so erhalt auch 
der Agonist alsbald einen Impuls; setzt der antagonistische Krampf 
wieder (‘in, wird der Impuls fur den Agonisten sofort wieder sistiert. 
Manche Kranke helfen sich hier nun durch einen Kunstgriff. Es war 
oben davon die Rode. daB vorsichtiges leises Streichen, iiberhaupt bo- 
stimmte sensible Reize, manchmal ausgesprochen krampfhemmend 
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wirken. Stehen z. B. die Hand extrem flektiert und die Finger extrem 
extendiert, in sog. Bajonettstellung, und soil die Faust geschlossen 
werden, so gelingt dies zunachst absolut nicht; ubt jetzt der Kranke 
mit der anderen Hand von unten einen leichten Druck gegen die zu be- 
wegende Hand aus, oder flektiert er die extendierten Finger mit der an- 
dem Hand nur etwas, so wird der Krampf der Handoffner gelost und der 
willkiirliche FaustschluB gelingt jetzt prompt. Umgekehrt geniigt bei 
krampf haft geschlossener Faust ein leichter Druck auf den Handriicken 
oder ein passives leichtes Offnen der Finger, um cine rasche vollkom- 
mene Offnung der Faust zu ermoglichen. DaB das primare Innervations- 
manko des Agonisten in der Hauptsache auf die reflektorische Hem- 
mung durch den Krampf des Antagonisten zuriickzufuhren ist, geht 
m. E. besonders daraus hervor, daB die partielle Resektion des rnoto- 
rischen Nerven des Antagonisten, die seinen primaren Krampfzustand 
unmoglich macht, sofort eine prompte Innervation des Agonisten er- 
moglicht. Die Tenotomie oder eine geniigend ausgiebige plastische 
Sehnenverlangerung am Antagonisten wirkt in ahnlichem Sinne. Auch 
nach Resektion der hinteren Riickenmarkswurzeln erfolgt die In¬ 
nervation des Agonisten prompt; der Antagonist wird zwar auch jetzt 
noch sowohl zu Beginn als auch wiihrend des Ablaufes der Bewegung 
haufig von starker Mitspannung befallen, aber diese Spannung ist nicht 
mehr imstande, die Innervation des Agonisten reflektorisch zu hem- 
men. Das primare Innervationsmanko des Agonisten wird aber ge- 
legentlich auch dann beobachtet, wenn zu Begiim der Bewegungs- 
intention im Antagonisten von vomherein eine krampfhafte athe- 
totische Spannung gar nicht vorhanden ist. Trotzdem fahrt der Impuls 
nicht nur in den Agonisten, sondern sofort mit aller Heftigkeit in den 
Antagonisten; es besteht eine regelrechte Innervationsentgleisung. 
was zu Bewegungen im Sinne des Antagonisten fuhren kann, wie dies 
oben mit mehreren Beispielen belegt wurde. Die hier geschilderten 
Beziehungen der Innervation zwischen Agonisten und Antagonisten 
zeigen aber an einem und demselben Falle durchaus nicht das kon- 
stante Verhaltnis, wie es z. B. beim Pallidumsyndrom und beim 
Pyramidenbahnsyndrom besteht, das eine Mai ist eine starke Anspan- 
nung des Antagonisten von vornherein vorhanden, das andere Mai 
fehlt sie, das eine Mai wird der Antagonist sofort zu Beginn der Be¬ 
wegung von Spannung mit befallen und hemmt dadurch reflektorisch 
die Innervation des Agonisten, das andere Mai bleibt er von dieser Mit¬ 
spannung zunachst relativ frei; das eine Mai setzt wahrend der Aus- 
fiihrung der Bewegung plotzlich eine starke Kontraktion des Anta¬ 
gonisten ein, die die Innervation des Agonisten sofort sistiert, das andere 
Mai unterbleibt eine solche starke interkurrente Anspannung des Anta¬ 
gonisten. Dieser Wechsel in der gegenseitigen Beziehung bringt es 
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mit sich, daB bei einem und demselben Kranken eine und diesel be 
Bewegung zu verschiedenen Malen ganz verschieden prompt und gut 
ausfallen kann. Also auch hier sehen wir die Variabilitat des Verhalt- 

nisses. 

Der Mangel an Promptheit der Innervation des Agonisten und die 
haufige starke Gegenspannung des Antagonisten bringen es mit sich. 
daB der Striatumkranke rasch aufeinanderfolgende antagonistische 
Bewegungen nicht ausfiihren kann. Die Adiadokokinese gehort 
durchaus zum Bilde. An ihrem Zustandekommen wirkt nun noeh 
ein besonderes Moment stark mit, das bei der Willkurbewegung des 
Striatumkranken sehr oft stark hervortritt, das ist die tonische Perse¬ 
veration der willkurlichen Innervation des Agonisten. 
Genau vvie das athetotische Bewegungsspiel, die Reaktiv- und Aus- 
drucksbewegungen eine gewisse tonische Andauer zeigen, treffen wii 
diese auch bei Willkiirbewegungen an. Ist die Hand willkurlieh zur 
Faust geschlossen worden, so verharrt sie darin eine ganze Weile und 
kann wahrend dieser Zeit willkurlieh uberhaupt nicht geoffnet werden. 
ist die Hand willkurlieh geoffnet worden, so bleibt sie eine Zeitlang 
geoffnet und kann wahrend dieser Zeit nicht geschlossen werden 
Hat der Kranke ein Glas zum Munde gefiihrt, so kann er jetzt den 
Arm nicht wieder ausstrecken, das Glas bleibt am Munde. Hat der 
Kranke schlieBlich das Glas auf den Tisch aufgesetzt, so bleiben nun- 
mehr die Finger fest urn dasselbe geschlossen, er kann es nicht wieder 
loslassen. Bezeichnend ist auch hier die Variabilitat, indera in einem 
und demselben Falle manchmal die tonische Nachdauer eine erhebliehe. 
manchmal kaum angedeutet ist. 

Bisher w ar nur die Rede von den Storungen in der Innervation des 
Agonisten und der Mitinnervation der Antagonisten. Daruber hinaus 
findet aber bei jeder Willkurbewegung eine Mitinnervation zahlreicher. 
oft weit entlegener Muskelgebiete statt und es kommt zu den mannig- 
faltigsten Mit bewegungen, ja zur Massenbewegung des ganzen Korpers. 
Da werden unter Umstanden fast alle Muskeln des Armes, von welehem 
nur ein Glied bewegt werden soil, von Spannung ergriffen, so daB die 
ganze Extremitat in tonische Starre, manchmal verbunden rait schlagen- 
dem Tremor, gerat; aber auch die kontralaterale Extremitat fiihrt 
ausgesprochene Mit bewegungen aus, die Beine beteiligen sich, der 
Rumpf, der Kopf, das Gesicht. Soil z. B. ein Gegenstand mit einer 
Hand ergriffen werden, so fahren alle vier Extremitaten in die Luft. 
die Wirbelsaule wird gekrummt, der Kopf hebt sich von der Unterlage 
ab, der Mund wird aufgerissen, die Zunge vorgestreckt, das Gesicht 
zur Grimasse verzerrt. Grunz- und Stohnlaute werden vorgestoBen. 
Die Mit bew egungen ha ben durchaus denselben Charakter, w r elcher 
weiter oben bei (hr Schilderung des athetotischen Bewegungssj)iels 
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und der Reaktionsbewegungen beschrieben worden ist. Es handelt 
sich um dieselben, an den Kletterakt der Affen erinnernden Bewegungs- 
synergien und Sukzessionen; diese treten fast immer so automatisch 
ein, daB wie gesagt, isolierte Bewegungen eines Gliedes oder Gliedteiles 
unmoglich sind. Es fallt auch auf, daB diejenigen Mitbewegungen, 
welche normaliter eine bestimmte willkurliche Bewegung begleiten, wie 
z. B. die Handbeugung bei willkiirlicher Fingerstreckung, eine ganz 
extreme Auspragung zeigen. Die Hand nimmt bei der Faustoffnung 
die bekannte Bajonettstellung ein ; anders geht es in schweren Fallen 
gar nicht; beim FaustschluB erfolgt manchmal auch eine ganz extreme 
Handstreckung, doch erfolgt manchmal auch eine extreme Beugung 
der Hand. Es sei hier daran erinnert, daB beim Kletterakt, mit dem die 
Bewegungssynergien des Striatumsyndroms so groBe Ahnlichkeit haben, 
der FaustschluB im wesentlichen mit Flexion der Hand einhergeht; 
diese Synergie ist die primitive; doch kommt auch die Synergie: 
Fingerbeugung und Handstreckung beim Klettern vor und wird dem- 
entsprechend beim Striatumsyndrom auch nicht vermiBt. Andere Syner- 
gien sind Pronation der Hand, Flexion des Vorderarmes, Abduction 
oder Retraktion des Oberarmes; femer Supination der Hand und 
Flexion des Vorderarmes; ferner Erlieben des Oberarmes, Streckung 
des Vorderarmes, Pronation der Hand, Offnen der Faust u. a. 

Von den Mitbewegungen ist namentlich eine recht konstant; sie tritt 
auch in leichten, sonst gut restituierten Fallen noch lange zutage; das 
ist die Mitinnervation der homologen Muskelgruppe der kontra- 
lateralen Korperhalfte. Interessant ist, daB bei Hemiathetose 'diese Mit- 
bewegung im wesentlichen nur auftritt, wenn die gesunde Seite die 
willkurlich bewegte ist, daB aber auf der gesunden Seite die Mitbewegung 
ausbleibt, wenn auf der kranken Seite die Willkurbewegung ausgefiihrt 
wird. 

Was nun die Entstehung der Mitinnervationen und Mitbewegungen 
bei Willkiirbewegungen anlangt, so sind dieselben zum Teil wohl als 
Reaktivbewegungen aufzufassen. Wir haben oben bereits ausgefiihrt, 
daB sowohl bei dem athetotischen Bewegungsspiel als bei den Reaktiv¬ 
bewegungen die Bewegung eines Gliedes durch den dadurch gesetzten 
propriozeptiven sensiblen Reiz reaktiv andere weit abgelegene Muskel- 
gebiete in Mitspannung versetzt; derselbe Vorgang spielt sich auch bei 
der wiUklirlichen Bewegung eines Gliedes ab. Restlos werden aber die 
Mitinnervationen und Mitbewegungen hierdurch keineswegs erklart. 
Dann miiBten sie nach der Durchschneidung der hinteren Wurzeln einer 
Extremist aufhoren, wenn diese Extremitat willkurlich bewegt wird. 
Davon ist aber keine Rede. Die Mitbewegungen und Mitinnervationen 
finden sowohl an der operativ beeinfluBten wie seitens der nicht 
beeinfluBten Korperteile statt; das fiihrt notgedrungen zu der Annahme, 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



110 


(). Foorster: 



Abb. 80. Angeborene allgemeine Athetose. Massenbewegung des ganzen Korpers bei der Am* 
gabe, das linke Hein willkurlich zu beugen, alie 4 Kxtreniitfiten beugen sieh gleicnzcitig; zu l>e* 
nehten die Flexion der Zehen rechts, die Pronation und Flexion der Hande, die Flexion des Kopfes 



Abb. 81. Angeborene allgemeine Athetose; willktlrliche Beugung des linken Heines, dabei Mit- 
beugung des rechten Heines und der Anne, zu beachten die maximale Flexion aller Zehen. die 

Abduction der Oberarme. 



Abb. 82. Angeborene allgemeine Athetose; willktlrliche Flexion des rechten Heines, dabei erfolgt 
Heugung des linken Heines und der Anne, Flexion des Kopfes; zu beachten die starke Supina¬ 
tion d»*r FiiUe, die Flexion der Zehen, die Abduction der Oberarme, Flexion und Pronation 

der Hande. 
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Abb. s3. Angeborene allgenieine Athetose; willktlrliches Krheben des rechten Heines, dabei 
starke Mitbewegnng der Amie, Verdrehen des Kopfes, starkes Grimossieren; das linke Hein 
nimmt infolge operativer MaUnahmen (Resektion der liintercn Wurzeln t und periphere Opcra- 
tionen) nicbt mehr an den Mitbewegungen toil. 



Abb. M. Angeborene allgenieine Athetose, sturke Massenbewegung des ganzen Korpers beim 
FUhren des Glases init der linken Hand zum Munde: zu beachten der Streckkranipf beider 
Heine, die Flantarsupination beider FiiBe, Streckung der linken Grottzehe und Spreizung der 
anderen Zelien des linken FuOes, starke Flexion des rechten Amies, Pronation der rechten 

Hand, Verdrehen des Kopfes. 
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Abb. 8T>. Abb. 80. 

Abb. 85 u. 86. Angeborene alluemeine Athetose, starke Mitbewegungen des ganzen K6rper< 
beim P'Uhren eines Sttick Senuncls mit der linken Hand rum Munde. 



Abb. 87. Angeborene allgemeine Athetose: der linke Aim soli willkiirlich gebeugt werden. 
was infolge starker antagonistischer Mitanspannung der Armstreeker zunftchst nicht gelingt 
statt desseu starke Mltbewogung des recbten Armes, des Rumpfes und Kopfes; die Beine por- 
tizlpieren infolge operativer MaUnahmeti nicht an der Massenbewegung. 
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Abb. 88. Abb. 89. Abb. 90. 

Abb. 88—90. Angeborene allgemeine Athetose (derselbe Kranke wic Abb. 87), die linke Hand soil ein Olas zum Munde fiihren, starke Mitbewegungen des reehten 
Annes in Gestalt von Abduction des Oberamies, Flexion des Vorderarmes, Pronation and Flexion der Hand (Abb. 88 u. 89), des Ruinpfes, Kopfes und (Jesichtes (Abb. 90). 
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Abb. 91. Angeborene allRemeine Athetose (derselbe Kranke wie Abb. 87 bis 90). Triuken mit 
der reehten Hand; zeigt die maximale Anspannung aller Muskeln des rechten Amies, aber auch 
der des linken Armes, der Brust, des Halses, besonders aber des Ciesichtes. 




Abb. 98. 


Abb. 92 u. 98. Angeboreno nllgemeine Athetose (besonders linksseitig), zeigt die Mitbewegunc 
der linken Seite beim willkiirliehen FaustschluC (Abb. 92) und bei der willkiirliehen laust- 
otfnung (Abb. 98) der reehten Ham!; zu beachten ist die Flexion der linken Hand beim Fau*t- 

schlulj (Abb. 92). 
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daB die Irradiation des Willensimpulses bereits an einer zentralen Stelle, 
die mit der Weiterleitung der corticalen Impulse betraut ist, stattfindet. 
Sehr deutlich zeigt sich die Abhiingigkeit der Intensitat und Extensitat 
der Mitinnervationen und Mitbewegungen von der die Willenshandlung 
begleitenden Affektlage. Je komplizierter die Aufgabe ist, je groBer 
also die innere Erregung, in die der Kranke dabei gerat, je intensiver 
das Interesse ist, das er an dem Gelingen der Aufgabe nimmt, um so 
scharfer treten die Mitinnervationen hervor; so kann z. B. ein Kranker 
die leere Hand gut zum Munde bringen, sobald er aber ein Glas zum 
Munde fiihren soil, setzen die lebhaftesten Mitbewegungen ein und die 
Mitspannung der Antagonisten ist so stark, daB er das Glas vom Korpcr 
wegstreckt. Oder der Kranke fiihrt zwar das leere Glas zum Munde, 
sobald es aber mit Wasser gefiillt ist, wird es vom Korper weggefiihrt 
und verschiittet. Oder der Kranke erfaBt zwar ein vor ihm auf dem 
Tisch liegendes Stuck Semmel, sobald er aber ein Glas ergreifen soil, 
wird der Arm im Schultergelenk zuriickgezogen und der Vorderarm 
gegen die Brust gefiihrt. Dieselbe Abhangigkeit von der Kompliziert- 
heit der Aufgabe finden wir beziiglich des Eintretens und der Dauer 
der tonischen Perseveration der willkiirlichen Innervation. Ein Stuck 
Semmel wird z. B. gut auf den Tisch gelegt und die Finger losen sich 
alsbald nach dem Hinlegen von dem Objekt ab. Ist aber ein Glas auf 
den Tisch aufgesetzt worden, so bleiben die Finger, infolge der Angst, 
es konnte beim Loslassen doch umfallen, krampfhaft um dasselbe ge- 
schlossen. Soli der Kranke ein Geldstuck, das er mit den Fingern er¬ 
faBt hat, in eine flache offene Schale legen, so gelingt ihm dies unter 
Umstanden gut, wahrend er es beim Hineinlegen in die schmale Off- 
nung eines Portemonnaies krampfhaft zwischen den Fingern festhalt. 

Genau dieselben Komponenten der Storung finden wir nun auch bei 
den Willkiirbewegungen im Gebiete der Bulbarnerven. Krampfhafte 
Mitspannung der Antagonisten, zahlreiche Mitinnervationen benach- 
barter und weitentlegener Muskelgebiete bedingen das Bild der striaren 
Pseudobulbarparalyse. Es kommt vor, daB der Kranke, der die Augen 
schlieBen soli, dieselben nur noch weiter aufreiBt, daB er, der die Zahne 
zeigen soli, die Lippen fest aufeinanderpreBt und riisselartig vorstiilpt, 
daB er, der die Zunge vorstrecken soli, dieselbe. im Munde wulstet und 
zuriickzieht, daB er, wahrend er den Mund offnen soil, die Kiefer fest 
aufeinanderpreBt. Willkiirliche Einzelbewegungen sind unmoglich; so 
kann der Kranke eine Gesichtshalfte allein nicht innervieren, also z. B. 
ein Auge allein nicht schlieBen. Beim Kauen erfolgendie eigentiimlichsten 
Grimassen und Verdrehungen des Kopfes, selbst beim Schlucken 
kommt es manchmal zu konterkurrierenden VViirgbewegungen und zu 
denselben Mitbewegungen im Gesicht und Kopf. DaB alle diese Akte 
auch von starken Mitbewegungen der Extremitaten begleitet sein 
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konnen, bedarf kaum noch der Erwahnung. Die Sprache ist oft auf das 
schwerste gestort, in vielen Fallen vergehen Jahre, bis die Kranken 
iiberhaupt artikulierte Sprachlaute zustande bringen; bei jeder Sillx- 
sperren sie den Kiefer krampfhaft auf oder pressen im Gegenteil die 
Zahne fest aufeinander, stiilpen die Lippen riisselartig vor, verzerren 
das Gesicht und stoBen unartikulierte Exspirationslaute hervor, die 
von schniefenden Inspirationen unterbrochen werden. Aber auch in 
leichteren, schon leidlich restituierten Fallen bleibt die Sprache racist 
schwer gestort; sie behalt ihren krampfhaften Charakter, jede Silk* 
kostet eine besondere Anstrengung, die Sprache wird dadurch deutlich 
skandierend, die einzelnen Laute bleiben vervvaschen. Oft werden die 
einzelnen Silben nach einer gewissen Periode krampfhafter Anstrengung 
und Mitinnervationen explosivartig hervorgestoBen, und dabei fahren 
Arme und Beine in die Luft. Im Hinblick auf die krampfhafte Anspan- 
nung aller moglichen Muskeln beim Spreehen, auf die oft lange Latenz- 
zeit, die dem Hervorbringen des Lautes vorangeht, auf die Unfahigkeit, 
den hierfiir erforderlichen ExspirationsstoB mit der jeweils erforder- 
lichen Einstellung der Stimmbander, der Zunge und Lippenmuskulatur 
zeitlich in Einklang zu bringen, hat die Sprachstorung des Striatum- 
kranken eine groBe Ahnlichkeit mit dem Stottern, und es ist mir 
personlich sehr wahrscheinlich, daB manchen Formen des Stotterns 
eine lokalisierte Erkrankung des Striatums zugrunde liegt. Das Singen 
ist bei vielen Striatumkranken vollends unmoglich; die hierzu 
erforderliche fein abgestimmte Einstellung der Stimmbander und des 
Kehlkopfes wird bei der gestorten Innervation der Agonisten, der Mit- 
innervation der Antagonisten, der Unfahigkeit, den Kontraktionszustand 
des Agonisten in einem bestimmten Momente rasch aufzugeben, unmog¬ 
lich gemacht. 

Auch die willkiirliche Regelung der Atmung zeigt analoge Sto- 
rungen. Ist schon die gewohnliche Atmung durch plotzliche krarapf* 
hafte Bewegungen der agonistischen Inspiratoren oder Exspiratoren 
ungleichmaBig, durch plotzliche interkurrente Kontraktionen der Anta¬ 
gonisten unterbrochen und zeitweise sistiert, so ist vollends die will- 
kiirliche Beeinflussung derselben erschwert. Hierbei zeigen sich genau 
dieselben elementaren Storungen, wie sie fur die Willkiirbewegungcn 
der Extremitaten oben beschrieben sind. 

Eine besondere Besprechung erheischen die zusammengesetzten 
Leistungen des Sitzens, Stehens und Gehens. Diese weisen beim 
Striatumsyndrom die schwersten Storungen auf. Die erste An- 
gabe, welche die Eltern des Kranken machen, ist fast immer die, dali 
es lange gedauert habe, bis das Kind iiberhaupt den Kopf habe halten 
konnen, daB es noch nicht sitzen, nicht stehen und nicht gehen konne. 
Hat man Gelegenheit. solche Falle friih genug untersuchen zu konnen. 
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so zeigt sich in der Tat, daB, wenn man sie aufsetzt, der Kopf jc nach 
der Schwere nach vorn oder hinten iiberfallt und dabei sogar eine ganz 
abnorme Exkursionsbrcite in Erscheinung tritt ; das Fallen des Kopfes 
erfolgt raanchmal mit einem solchen Ruck, daB man befiirchten muB, 
daB es zu einer Fraktur der Halswirbelsaule kommen konnte. Die 
normale Statik des Kopfes und der Halswirbelsaule ist also auf das 
schwerste gestort infolge Versagens der Muskeln, welche den Kopf zu 
halten haben; aber dieses Versagen wird plotzlich durch eine intensive 
krampfhafte Oberstreckung der Halswirbelsaule unterbrochen, seltener 
erfolgt eine ebenso krampfhafte Anspannung der Beugemuskeln. So- 
wohl der Streck- als der Beugerkrampf lassen nach einer Weile wieder 
nach und die Muskeln verfallen wieder in totale Schlaffheit, um danach 
von erneutem Krampf ergriffen zu werden. In spateren Entwicklungs- 
stadien wird der Kopf zwar einigermaBen gehalten, aber bald werden 
Strecker, bald Beuger der Halswirbelsaule von einer krampfhaften 
Kontraktion befallen, der Kopf iiberstreckt sich, flektiert sich, dreht 
sich, neigt sich; dabei sind Bilder, die dem Torticollis spasticus gleichen, 
fast die Regel. Ebenso ist dem Kranken das Sitzen unmoglich, der 
Rumpf fiillt bald nach vorn, bald nach hinten, bald nach der Seite um; 
halt man das Becken im Sitzen test, so niramt die Wirbelsaule oft eine 
maximale Kyphose an, der Riicken rundet sich enorm infolge einer 
vollkommcnen Schlaffheit der Wirbelsiiulenstrecker. Versagen also 
einerseits die Muskeln im Dienste der statischen Aufgabe, 
die das Sitzen darstellt, so setzt doch andererseits gegeniiber der 
unbequemen Lage, in welcher man die Kranken beim Sitzversuch halt, 
eine lebhafte reaktive Massenbewegung ein; Kopf und 
Wirbelsaule werden krampfhaft iiberstreckt, manchmal auch flektiert, 
die Arme fahren in die Luft oder greifen nach den Armen dessen, der 
den Kranken halt, die FiiBe umklammern, wenn man die Kranken 
auf das eigene Knie hingesetzt hat, die Beine des Arztes, wenn man sie 
auf einen Stuhl gesetzt hat, umklammern sie die Stuhlbeine oder evtl. 
zwischen diesen befindliche Sprossen, ist kein greifbares Objekt fur die 
FiiBe vorhanden, so umklammert ein FuB des Kranken den eigenen 
anderen FuB, das eigene andere Bein. Es sind reaktive Abwehr- 
bewegungen, die der Kranke ausfiihrt, um aus der unbequemen Sitz- 
stellung, die er selbst nicht leisten kann, herauszugelangen, adversive 
Kletter- und Klammerbewegungen, die an einem vorhandenen Objekt 
Halt suchen oder nach einem nicht vorhandenen fahnden. Diese Re- 
aktionsbewegungen seitens der Extremitaten, die iibrigens von starken 
Mitbewegungen des Gesichtes und Kopfes begleitet sind, bleiben lange 
bestehen, auch wenn das aufrechte Sitzen an sich bereits erlernt worden 
ist; und sie lassen sich fast immer deutlich hervorrufen, wenn man den 
Kranken auf hohem schmalen Schemel ohne Lehne, auf freiem Tisch- 
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rande sitzen la lit, wobei die Gefahr zu fallen natiirlich groB ist, wahrend 
sie ganz ausbleiben, wenn der Kranke auf einem bequemen Sessel mit 
Riicken- und Armlehne sitzt. Ich habe fur therapeutische Zwecke einen 
besonderen Sitzstuhl konstruiert, der an der Riicklehne jederseits 
eine vorspringende Spange zur seitlichen Fixation des Kopfes, und 
jederseits zwei weitere Spangen zur seitlichen Fixation des Rumpfes 
tragt, auf dem Sitze befindet sich vorn in der Mitte ein dreieckiger 
gepolsterter Block, an dessen riickwarts gerichteter Spitze die Symphy.se 
sich stiitzt, wahrend an den Seiten die auseinandergerichteten Ober- 
schenkel sich anlegen; die FuBe sind auf einem FuBbrett in besondere 
Facher gestellt, aus denen zu entschliipfen sie durch besondere vor dem 
FuBgelenk durchgesteckte Stabe verhindert werden. Die Hande werden 
an zwei am Sitze seitlich angebrachten Griffen mit einer Schnalle be- 
festigt. Durch die zahlreichen auBeren Stiitzen wird das aufrechte 
Sitzen ermoglicht; im Verlaufe der systematisch betriebenen Sitz* 
ubungen werden sukzessive die einzelnen Hilfen ausgcschaltet; bei jeder 
neuen Ausschaltung treten die Reaktivbewegungen erneut stark her- 
vor, werden die vor den FiiBen durchgefiihrten Stabe herausgezogen. 
so fahren die FuBe empor, werden die Handschnallen geluftet. greifen 
die Arme in die Luft, werden die seitlichen Rumpfspangen entfernt. 
verdreht sich der gauze Korper, und nur miihsam und langsam werden 
mit der Besserung der Sitzleistung die Reaktivbewegungen verringert. 
ohne, wenigstens in schweren Fallen, je ganz zu verschwinden. 

Ebenso sehwer wie das Sitzen ist das Aufsetzen aus der Riicken* 
lage gestort ; dies gelingt gar nicht. statt dessen fahren alle vier Kxtremi- 
tiiten in die Luft, der Kopf und Rumpf wird flektiert, manchmal anch 
im Gegenteil extendiert. Wenn eine gewisse Restitution Platz gegriffen 
hat, so kann zwar der Rumpf emporgerichtet werden, aber nur unter 
starken Mitbewegungen der Beine, die sich flektieren, der Arme. die 
in die Luft fahren oder sich ebenfalls flektieren, und des Kopfes. 

Das freie Stehen ist in alien schweren Fallen ganz unmoglich und 
selbst in gut restituierten Fallen immer gestort. Stellt man die Kranken 
auf den FuBboden hin, so ziehen die ganz schweren Falle ruckartig lx*ide 
FuBe vom Boden empor oder umklammern mit denselben das Bein 
des sie haltenden Arztes, die oberen Extremitaten fahren in die Luft 
oder fiihren nach den Armen des Arztes verzerrte Greifbewegungen aus. 
der Riicken wird oft stark iiberstreckt, oft auch stark flektiert, der 
Kopf verdreht sich, das Gesicht grimassiert; kurz wir sehen diesel ben 
reaktiven kletterahnlichen Flucht- und Angriffsbewegungen wie bei in 
Sitzen. In etwas weniger schweren Fallen bleiben zwar die FuBe am 
Boden. sie werden meist supiniert und extrem plantarflektiert. so dali 
sich die Ferscui abheben und die Kranken auf der FuBspitze ruhen. 
die Zelien sind nu'ist daluu c»xtendiert, die groBe Zehe oft auch stark 
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Abb. 94. Angeborene allgemefne Athetose, Unf&higkeit sich allein aufzusetzen, (label Masson- 
bewegung allor 4 Kxtremitaten und des Kopfes. 



Abb. 95. Angeborenc allgonieine Athetose, Unf&higkeit sich allein aufzusetzen, dabei Massen- 
bewegung aller 4 Kxt rein it At on und des Kopfes: Verzerren des (iesichts. 



Abb. 9b. Angeborene allgemeine Athetose, Massenbewegung aller 4 KxtremitAten beim Auf- 
setzen; zu beachten ist besonders der nind** Kllcken: drei Zehen des linken FuCes umklammern 

den reeht°n Full. 
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Abb. 97. Angeborene allgemeine Athetose, Massenbewegung aller 4 Extremit&ten beim Auf* 
setzen; zu beactaten die Supination der FiiBe, die starke Flexion der Zohen, die Pronation und 
Flexion der linken Hand, Flexion des Vorderarms, Retraktion des Oberarms, starkes Verzerren 

des Gesichts. 



Abb. 98. Angeborene allgemeine Athetose t'an den Beinen ausgesprochenes Pyraiuidenbabn* 
syndrom), Unffthigkeit zum Aufsetzen, starke Mitbewegung der Arme, Verzerren des Gesichts. 
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Abb. 90—105. Angeborene nllgemeine Athetose: MasHenbewegung des ganzen KSrpers beim Sitzen, die Heine ziehen slch unter Flexion hoch, die /elien uin- 
klamvuern den Rand dea stuhlea unter starker Supination der FilBe oder ein FuB umgrcift den andern; die Anne greifen unter starker Pronation dorHHnde in 
die I.uft, derKopf bohrt sicb unter f'berstreckung und Verdrehung mit deni Nnrken gegen den oberen Rand der Stuhllelme; das (Jealcht zelgt leblmft-p Oriniasien. 
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Abb. 10 $. 


Abb. 1CW. 


Abb. 106—109. Angeborene nllgomeine Athetose, UufiUiigkeit zu sitzen, dabei Massenbewegung 
des ganzen Korpers, die Heine llektieren sich, die FilOe snpiniert umgreifen einander (Abb. 107 
bis 109). die Zehen krallen sich in den Tisch (Abb. 107), die <»roBzehe genit in Dorsalflexion 
(Abb. 106, 108), die Arme flektieren sic.i und fahren in die Luft, in Abb. 101# greift die Hand 
in die Haare, der Kopf wire! verdrelit, das (Jcsicht stark verzerrt. 
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Abb. 110. Angeborene allgemeine Atketose, Unf&higkeit zti sitzen, dor Kopf ffillt vomilber 
der Rticken rundet sirh ,-tark, die FliCe supinieren sicli stark und umgreifen eiDander. 



Abb. 111. 
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Abb. 111—113. Angeborene allgenieine Athetose, Unfahig* 
keit zu sitzen, in Abb. Ill fiillt das Kind vdllig nach 
liinten liber, der Kopf fiillt nacb bintcn liber, die Beine 
geraten in starke Flexion unter Abduction; in Abb. 112 
1st die Dorsalflexion der linken Grollzehe zu beach- 
ten, die Flexion desrechten Armes, Pronation und Flexion 
der recbten Hand, vor allein das Grimassieren des Ge- 
sichts (Schnauzbildung); in Abb. 113 das Umgreifen der 
supinierten FliCe, die Cberstreckung der Finger. 


Abb. 114. Angeborene allgemeine Athetose, Unfflhigkeit 
zu sitzen, die FliCe umgreifen einander unter Supination, 
die Arme greifen in die Luft, der Kopf wird verdreht, 
das Gesicht verzerrt. 
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Abb. 115. 



Abb. 116. 

Abb. 115—116. Angeborene allgemeine Athe- 
tose, groUe Krschwerung des Sitzeus, Massen- 
bewvgimg des ganzen Korpers; zu beachten 
besunders das Verdrehen des Rumpfes und 
Kopfes (Abb. 116). 



Abb. 117. Angeborene allgenieine Athetose, Vnffchis:- 
keit zu sitzen, die Arme fuhren in die Lull. 
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Abb. 118. 



Abb. 119. 

Abb. 118—119. Angcborene allgemeine Athetose, Erschwerung ties Sitzens, die Beine geraten 
in Strecknng (Abb. 118), die FUBe in starke Supination, umgreifen einander (Abb. 119), die 
Anne greifen in die Luft unter starker Flexion, Abduction und Pronation; in Abb. 118 streckt 
sich der linke Arm, wfthrend sich der rechte unter Supination flekticrt. 
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Abb. 120. 
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Abb. 121. 



. Abb. 122. 

Abb. 120-122. Angeborene allgemeine Athetose, Unf&higkeit zu sitzen, Massenbewegung des 
ganzen Kbrpers, vor allem enorme Fberstreckung des Kumpfes und Kopfes, Verzerren deg (ie- 
sichtes, in Abb. 120 unigreilt der FuO des gestreckten linken Beines das Bein des Arztes, der 
FuO des gebeugten rechten Beines stemint sich gegen den linken Oberschenkel. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXX1II. 
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abduziert, oft aber krallen sich 
die Zehen unter starker Flexion in 
den Boden ein, als wenn sie dort 
Halt suchten; die Knie werden 
extendiert, die Beine stark ad- 
duziert, meist sogar stark iiber- 
kreuzt. Wir erblicken in die- 
ser Beinstellung die Street - 
synergic des Kletteraktes. Auch 
die Wirbelsaule und der Kopf 
werden oft iiberstreckt oder der 
Kopf verdreht sich seitlich, das 
Gesicht wird verzerrt, die Zunge 
vorgestreckt, Schnalz- 
laute werden hervor* 
gestoBen; die Arme 
werden meist flektiert, 
die Hande proniert, oft 
greifen sie in die Luft 
oder nach den Armen 
des haltenden Arztes. 
Dabei ist von einem 

^ freien Stehen natiirlich 
keine Rede, die Kran- 
ken fallen, wenn sie 
losgelassen werden, so- 
’ fort um; je weniger 
Halt man ihnen ge- 

I wahrt, um so intensive 
und extensiver wird 
die motorische Vnruke. 
Selbst in relativ sehr 
gut restituierten Fal¬ 
len, in denen ein 
freies selbstandiges 
Stehen moglich ist- 
fvihren die Arme noch 
Klctterbewegungen in 


Abb. 128—125. Angeborene all- 
gemeine Athetose, Vnfab'gltfi 1 
zu sitzen, der Rumpf fallt bal'i 
nach vorne, bald nach hinten, 
die Arme greifen in der Litf 
uinher, der Kopf verdreht sicn 
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die Luft aus, auch das Verzerren der Gesichtsziige besteht fort; die 
Zehen bewahren sehr lange die Tendenz, sich in den Boden einzukrallen, 
die groBe Zehe lange die Neigung, in Dorsalflexion und Abduction zu 
geraten. Und in dem MaBe, als Rudimente der urspriinglichen 
reaktiven Kletterbewegung bestehen bleiben, ist auch das freie Stehen 
immer noch ein relativ labiles. 

Endlich ist auch der Gang in alien schweren Fallen ganz unmoglich. 
Anfangs erfolgt einfach dieselbe reaktive Massenbewegung des ganzen 
Korpers, wie sie beim Stehversuch geschildert wurde, das Kind klam- 
mert sich mit FiiBen und Handen an den Beinen und Armen des Arztes 
an oder greift mit denselben in der Luft umher, z. T. uraklammcrt 
ein FuB des Kranken den eigenen andern. In einem Teil der Falle 
fiihren die Kranken, wenn sie zum Gehen auf den Boden gehalten wer- 
den, sehr rasch aufeinanderfolgende Hiipfbewegungen aus, syn- 
chrone Streckungen des FuBes, Knies und der Hiifte — meist an beiden 
Beinen gleichzeitig oder eines dem andern unmittelbar folgend —, 
denen sich synchrone Beugung von FuB, Knie und Hiifte — meist wieder 
an beiden Beinen gleichzeitig oder einander unmittelbar folgend — 
anschlieBen. Das Hiipfen erfolgt auf den FuBspitzen, die Zehen sind 
dabei stark gespreizt, die Beine iiberkreuzen sich beim Wiederaufsetzen 
auf den Boden. Manchmal nehmen diese Hupfbewegungen deutlich 
den Charakter einer Reihe kleiner Luftspriinge an und erinnern damit 
deutlich an den Klettersprung der Affen. 

In leidlich restituierten Fallen, in denen der Gang an sich moglich 
ist, bleibt lange Zeit eine hochgradige Unsicherheit, ein Torkeln und 
Schwanken wie bei schwerer cerebellarer Ataxie bestehen; es ist aber 
in manchen Fallen auffallend, wie selten die Kranken trotz des starken 
Schwankens wirklich fallen. Gibt sich in diesem starken Schwanken 
die urspriingliche schwere Gangstorung noch deutlich zu erkennen, so 
bleiben andererseits auch die reaktiven Kletterbewegungen der Ex- 
tremitaten und des Rumpfes in mehr oder weniger starker Auspragung 
bestehen. An den Beinen sehen wir beim Erheben des Schwungbeines 
die Supination des FuBes, die Dorsalflexion der groBen Zehe oder aller 
Zehen, manchmal wird das Bein fast ruckartig abnorm hochgezogen, 
wobei es sich abduziert; beim Wiederaufsetzen auf den Boden und 
wahrend der Stiitzphase wird der FuB unter starker Supination und 
Plantarflexion mit der Spitze aufgesetzt, so daB sich die Ferse vom 
Boden abhebt, die Zehen krallen sich dabei in den Boden und die 
Beine werden iiberkreuzt, der Rumpf beugt sich manchmal, besonders 
beim Hochziehen eines Beines stark vomiiber, beim Aufsetzen und 
wahrend der Stiitzphase wird er meist stark extendiert, beugt sich aber 
gelegentlich auch nach vome; die Arme fiihren besonders beim Hoch¬ 
ziehen eines Beines beide eine Beuge-Greifsynergie aus, Abduction 
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und Retraktion des Oberarines, Flexion des Vorderarmes, Flexion (sel- 
tener Extension) und Pronation der Hand, Extension oder Flexion der 
Finger, manchmal wird sogar der ganze Arm unter Streckung im Ell- 
bogen in die Luft erhoben. Andererseits sehen wir aber auch gar 
nicht selten, daB der Kranke die fiir ihn so lastige unwillkiirliche 
Abduction des Oberarms und Flexion des Vorderarms willkurlich dureh 
festes Anpressen des ersteren gegen den Thorax und krampfhafte 
Extension im Ellbogen unterdriickt und im wesentlichen nur Hand und 
Finger ihr Spiel treiben. 

Das ist besonders bei He- 
miatlietnse zu heobachten. 





Abb. 12G. Abb. 127. 


Abb. 12<3 u. 127. Angeborene allgemeine Athetose, Unf&higkeit zu stehen und zu gehen, sobald 
das Kind nuf den Boden hingestellt wird, ziehen sich die Beine hoch vom Boden empor, die 
Anne filhren krainpfbafte Mitbewegungen aus, die linke Hand greift in die eigene BruM 
(Abb. 127), das Gesicht wird stark verzerrt (Abb. 127). 

Einzelne Bausteine dieser reaktiven Kletterbewegungen bleiben 
nun selbst in den leichtesten Fallen erhalten; am Bein, besonders die 
Dorsalflexion der groBen Zehe, und andererseits das Einkrallen der 
Zehen, am Arm die Flexion der Hand und die Beugung der Finger, oder 
die Flexion der Finger im Grundgelenk bei Extension der Mitt el- und 
Endphalange, wobei die einzelnen Finger das oben S. 75 naher be* 
schriebene Bewegungsspiel ausfiihren; am Daumen sehen wir besonders 
eine Adduction der ersten Metacarpale und Hvperextension der Phaliingen 
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Abb. 128. Abb. 129. 

Abb. 128—132. Angeborene allgemeine Athetose, Unffthigkeit zu stehen und zu gehen, Massen- 
bewegung aller 4 Extremitfiten, das Kind ftlhrt iegeirechte Luftspriinge aus (Abb. 128, 129, 1£0), 
dcr supinierte Full umgreift das Bein des Arztes (Abb. 128, 129, 130, 131, 132), ein Bein bleibt 
gestreckt, w&hrend sich das andere hochziebt (131, 132), wobei die Abduction zu beachten 1st, 
die Arme greifen unter Beugung des Vorderarms und Pronation der Hand in die Luft, das 
Gesicht zeigt die verschiedensten Grimassen. 
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Abb. 135. Abb. 136. 

Abb. 138—136. Angebnrene allgemeine Athetose, Unffihigkeit zu stehen und zu gehen, die 
Beine zieben sich unter Flexion in die Luft oder iiberkreuzen sich unter Streckung, die Arine 
greifen in der Luft umber oder in das Bein des Arztes (Abb. 186), der Kopf verdreht sich, das 

Gesicbt grimassiert. 
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Abb. 137. Angeborene allgemeine Athetose, 
Unf&higkeit zu stehen und za gehen; Luft- 
sprung beim Gauge, ein Bein greift unter 
Beugung in das Bein des Arztes, die Hiinde 
greifen in die Lull. 



Abb. 13!*. Angeborene allgemeine Athetose, 
Unf&higkeit zu stehen und zu gehen, Flexion 
der Beine, Supination der FiiUe, Zehen krallen 
sich in den Boden, Arme beugen sich, Hand 
wird flektiert und proniert, Finger flektiert. 



Abb. 13s. Angeborene allgemeine Athetose. Un- 
f&higkeit zu stehen und zu gehen, die Beine 
ziehen sich vom Boden empor und uniklammern 
unter Supination der Fiitte und Flexion der Ze- 
hen das Bein des Arztes, die Arme abduzieren 
sich und beugen sich, der Kopf fiillt vornUber. 



Abb. 140. Angeborene allgemeine Athetose, Un- 
fahigkeit zu stehen und zu gehen, Flexion der 
Beine, Arme werden flektiert. H&nde flektiert, 
proniert, Finger flektiert, Kopf fiillt vomiiber. 
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Abb. 144. Angeborene Athetose 
der Beine (paraplegische Athe¬ 
tose), Unf&higkeit zu stehen und 
zu gehen, beim Hinstellen (Jber- 
kreuzung der Heine, maximale 
Supination des linken FuBes, 
Dorsalfiexion der linken GroB- 
zehe. 



Abb. 145. 

Angeborene Athetose der Beine 
(paraplegische Athetose), Unffihig- 
keit zu stehen und zu gehen. 
Beim Hinstellen t'berkreuzung der 
Beine, extreme Plantarstreckung der 
FiiBe, Abduction der rechten GroB- 
zehe. 




Abb. 146. Angeborene alkcm 
Athetose, Unf&higkeit xu 
und zu gehen, beim 
starke Adduction der Brin 
Oberarme geraten in AbdG-t 
die Vorderarme in Flex - 
Hand in Flexion und Pros.* 
das Gesicht grimassir 



Abb. 147. Abb. 14S. Abb. 14U 

Ai)b. 147—149. Angeborene allgemeine Athetose, Unf&higkeit zu stehen und zu gehen, besonders tr ” t 
starke \erdrehen des Kumpfes und Kopfes hervor, das Grimassieren des Gesichtes, daneben r&uch d.r 

bewegungen der Arme. 
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Abb. 1ST,. 





Abb. 158. Angeborene allgemeine Athetose 
leichteren Grades, zeigt die ausgesprochene 
Mitbewegung des Amies beim Gauge, Abduc¬ 
tion und Retraktion des Oberarmes, Beugung 
des Vorderarmes, Flexion der Hand und der 
Finger. 


Abb. 159. Angeborene allgemeine Athe¬ 
tose leichteren Grades, zeigt die starke 
Dorsalflexion der groBen Zehe und die Su¬ 
pination des FuBes beim Gange, ferner die 
Mitbewegung des Armes. das Y’erdrehen 
des Kopfes. 



Abb. 100. Abb. 161. 

Abb. 100—161. Angeborene Hemiathetosis dextra, bilaternle Athetose des Gesichtes, zeigt 
die starken Mitbewegungen des r. Armes beim Gange, sowie das Verzerren des Gesichtes. 

• (Abb. 161.) 
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Nachdem wir nunmehr das athetotische Striatumsyndrom 
in seinen einzelnen Komponenten beschriebcn haben, muB noch ein 
Wort liber die somatotopische Gliederung gesagt werden. Zugrunde 
haben wir ja unserer Darstellung die schw r eren Formen allgemeiner 
Athetose gelegt. Es gibt aber auch Fiille, in denen eine ausgesprochene 
Halbseitigkeit- der Storung besteht (Hemiathetose) oder in denen die 



Abb. 162. Rechtsseitige frtiherworbene Hemi- 
athetosis dextra, zeigt besonders das Ein- 
krallen der Zehen in den Boden beim Cange. 


Abb. 1 63. Rechtsseitige Hemiathetose nach 
Schildelschull, zeigt die Mitbewegung des r. 
Armes beim Gange. 


Beine weit mehr ergriffen sind als die Arme (paraplegisches Striatum- 
syndrom). Auch monoplegische Lokalisation, besonders in einem 
Arme, habe ich gesehen (monoplegisches Striatumsyndrom). Dann 
gibt es Falle, in denen die Beteiligung der Extremitaten sehr zuriick- 
tritt gegeniiber der schweren Beteiligung der Muskeln der Wirbelsaule 
und der Halsmuskeln (trunco-nuchales Striatumsyndrom). SchlieBlich 
muB beziiglich des Gebietes der Bulbarnerven hervorgehoben werden, 
daBdasselbe in manchen Fallen ganz oder relativ freibleiben kann, um- 
gekehrt in manchen Fallen schwer ergriffen ist bei relativer Integritat 
des ubrigen Korpers (striare Pseudobulbarparalyse). 
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Wir haben nunmehr das athetotische Striatumsyndrom in seinen 
Hauptziigen geschildert. Fassen wir dieselben noch cinmal kurz zu- 
sammen, so ergeben sich folgende Hauptsymptome. 

1. Athetotisches Bewegungsspiel in der Ruhe; 

2. eine Herabsetzung des plastischen formgebenden Muskeltonii'. 
im Momente des Krampfintervalles; 

3. Haltungsanomalien der Glieder und des Rumpfes, die der Hoeker- 
stellung entsprechen; 

4. eine Oberdehnbarkeit der Muskeln; 

5. Neigung zur Fixationsspannung, die aber inkonstant und vari- 
abel ist; 

6. auBerordentliche intensive und extensive Reaktiv- und Ausdruck>- 
bewegungen mit Neigung zu tonischer Nachdauer; 

7. ausgesprochene Mitinnervationen und Mitbewegungen bei willkiii* 
lichen Bewegungen; 

8. Unfahigkeit zu Sitzen, zu Stehen und zu Gehen. Ersatz dieser 
Leistungen durch reaktive Massenbewegungen des Korpers, die an 
die Kletterbewegung erinnern. 

In den Hauptziigen, besonders wenn wir die Symptome 2, 4 ? 6 und 7 
beriicksichtigen, stellt das Striatumsyndrom, also geradezu das Gegen 
stuck des Pallidumsyndroms dar. Seine pathophysiologische Erklarung 
kniipft daher auch unmittelbar an die des Pallidumsyndroms an. sir 
baut sich auf den Funktionen auf, welche wir dem Pallidum im vorigen 
Kapitel zugewiesen haben; wobei die daselbst niedergelegte Auffassung 
nicht nur im wesentlichen bestatigt, sondern zum Teil noch erganzt und 
erweitert wird. 

DaB dem hier im einzelnen beschriebenen athetotischen Syndrom 
eine Erkrankung des Corpus striatum im engem Sinne, d. h. des Nuclei 
caudatus und des Putamens zugrunde liegt, ist durch die grundlegendcn 
Untersuchungen 0. und C. Vogts sichergestellt. Wenn wir nach den 
Ausfuhrungen des vorigen Kapitels im Pallidum das motorische Koordi- 
nationszentrum der Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen erblicken und 
wir bei Ausfall des Corpus striatum eine ganz enorme Steigerung dieser 
Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen auftreten sehen, so fiihrt das m. E. 
zu der Auffassung, daB das Striatum ein dem Pallidum super- 
poniertes Organ darstellt, das in der Norm die Tatigkeit des letz- 
teren zu moderieren hat. Fallt diese Inhibition aus, so erfahrt die Palli- 
dumtatigkeit ein pathologisches ObermaB, welches sich in den intensiv 
und extensiv gleich stark gesteigerten, ins Groteske wachsenden Reaktiv- 
und Ausdrucksbewegungen zu erkennen gibt. Diese normaliter lx* 
stehende Inhibition wird seitens des Striatum mittels der strio-palli* 
dilren Fasern auf das Pallidum ausgeubt. Grehen wir von der Anschauung 
aus, daB bei den Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen sich der dem 
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Thalamus opticus zustromende sensible oder sensorische Reiz auf das 
Pallidum iibertragt und von dies^m normaliter in einer jeweils intensiv 
und extensiv adaquaten Form ins Motorium iibertragen wird, so haben 
\vir uns m. E. vorzustellen, daB hierbei die Tatigkeit des Pallidums 
vom Striatum her einer Regulation unterliegt, in der Weise, daB nur die 
adaquaten motorischen Elemente des Palbdums freigegeben werden, 
alle andern inadaquaten aber gehemmt werden. Greift z. B. ein sensibler 
Reiz an der FuBsohle an, so ist die adaquate Reaktion ein Zuriickziehen 
des Beines, die entsprechenden motorischen Elemente des Pallidums 
werden vom Striatum freigegeben, alle anderen werden gehemmt. Fallt 
diese striare Hemmung fort, so ist die Reaktion eine intensive und exten¬ 
sive, tonisch perseverierende Massenbewegung, entsprechend der dem 
Pallidum offenbar eigenen Organisation, stets mit Massenbewegungen 
zu reagieren. Beseelt uns eine freudige Regung, so iibertragt sich diese 
vom Thalamus opticus iiber das Pallidum auf die Gesichtsmuskeln, 
wir lachen; dabei muB das Striatum alle anderen Elemente des Palbdums 
hemmen und nur gerade die zum Lachen erforderlichen gewahren 
lassen; fehlt die striare Hemmung, so kommt es zu groteskem Grinsen 
und bizarrem Umherfahren aller Glieder. Diese Auffassung setzt nun 
einmal voraus, daB im Pallidum selbst eine weitestgehende somato- 
topische Gliederung seiner motorischen Elemente vorliegt, daB aber 
im Striatum eine ebenso weitgehende somatotopische Gliederung der 
inhibitorischen Elemente besteht. DaB die einzelnen Abschnitte des 
Striatums in somatotopischer Hinsicht verschiedenartig sind, ist durch 
Mingazzini und C. Vogt eingehend dargelegt; sie konnten nach- 
weisen, daB speziell der orale Teil zum Kopf, der mittlere zu den Armen, 
der caudale zum Rumpf und den Extremitaten in Beziehung steht. 
Wenn wir auch noch nichts Naheres dariiber wissen, welche Teile des 
Pallidums den verschiedenen Korperregionen entsprechen, so geht schon 
aus den S. 54 beschriebenen somatotopischen Verschiedenheiten des 
Pallidumsyndroms deutlich hervor, daB hier eine analoge Gliederung 
besteht. Diese Gbederung geht nun aber im Pallidum vie im Striatum 
noch weit iiber die bisher festgestellte verschiedene Lokalisation des 
Kopf-, Arm-, Rumpf- und Beinbezirkes hinaus; innerhalb eines jeden 
Bezirkes muB eine weitere Gliederung nach Extremitatenabschnitten, 
einzelnen Muskeln, ja Teilen einzelner Muskeln bestehen. Ich erinnere 
nur daran, wie weit unsere heutigen Kenntnisse iiber die fokale Glie¬ 
derung innerhalb der vorderen Zentralwindung gediehen sind, wahrend 
wir zu Beginn der Forschungen iiber die Lokalisation innerhalb der 
Zentralregion auch nur ein Bein-, Arm-, Facio-lingualgebiet kannten. 
Wenn wir nun auch dem PaUidum eine soweit gehende somatotopische 
Gliederung zuschreiben miissen, so scheint es doch andererseits, wenn 
es sich selbst iiberlassen ist, allemal. wenn es uberhaupt auf thalamische 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. p) 
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Erregungen hin in den Dienst der Abwehr, der Ad version, des Ausdrucks 
tritt, stets nur mit Massenreaktion antworten zu konnen; erst infolge 
der Regulation durch das superponierte Striatum kommt es zur loka- 
lisierten, adaquaten Reaktion. Das setzt nun aber des weiteren voraus. 
daB wahrend die thalamische Erregung zum Pallidum abflieBt. gleich- 
zeitig dem Striatum vom Thalamus her der AnstoB zugeht, die erfor- 
derliche Inhibition des Pallidums inSzene treten zu lassen; das Striatum 
muB gleichsam wissen, welche Pallidumelemente gehemmt, welche 
freigegeben werden sollen, damit Reaktionsbewegung und Ausdruck 
adaquat ausfallen. Diesen AnstoB, diese Belehrung erhalt das Striatum 
auf dem Wege der thalamo-striaren Bahnen, welche wenigstens zum 
guten Teil durch den Fasciculus lenticularis Foreli dem Striatum zu* 
gehen. 

Es ist bei der Besehreibung des Striatumsyndroms immer wieder 
darauf hingewiesen worden, daB die Reaktions- und Ausdrucksbewegun* 
gen, welche das seiner striaren Hemmung beraubte Pallidum bewirkt. 
eine ausgesprochene Ahnlichkeit einerseits mit den Kletterbewegungen 
der Affen, andererseits mit den Bewegungen des neugeborenen Kindes 
haben. Nun ist durch O. und C. Vogt einmal festgestellt, daB bei einem 
5 Monate alten Kinde das Putamen und die strio-pallidare Faserung 
noch zum groBten Teil oder ganz marklos ist, wahrend beim Neu¬ 
geborenen das Pallidum und die pallidofugalen Bahnen ihre Markreifung 
durchaus beendet haben. Das neugeborene Kind ist ein Thalamus 
Pallidumwesen. Andererseits steht fest, daB das Pallidum ein phvlo- 
genetisch uraltes Organ ist, wahrend das Corpus striatum ein phvlo- 
genetisch junges Gebilde darstellt. DaB die Haltung und die Bewegungen 
des Neugeborenen in ihrer Ahnlichkeit mit der Hockerstellung und den 
Kletterbewegungen der Affen eine phylogenetische Bedeutung haben. 
ist besonders von Klaatsch in zahlreichen Aufsatzen betont worden 
Der werdende Organismus durchlauft nicht nur morphologisch die 
zahlreichen Stadien seiner Stammesgeschichte, sondern manche dieser 
Stadien kommen auch funktionell zum Ausdruck. Das neugeborene 
Pallidumkind verrat in seiner Haltung und seinen Bewegungen die phylo¬ 
genetische Vorstufe des Menschen, seine Abstammung von einer gemein- 
samen Wurzel, aus der sowolil die heutigen Affen als der Mensch hervor- 
gegangen sind und von welcher sich die Kletteraffen (Halbaffen) in 
vielfacher Beziehung die ursprunglichste Form bewahrt haben. Erst durch 
die Reifung des Striatums wird die urspriingliche Pallidumfunktion, die 
Kletterfimktion zuriickgedrangt, sie wird gehemmt und von ihr durch 
den selektiven Hemmungsmechanismus das belassen, was jeweils 
ada(jiiat ist. Das so gebiindigte Pallidum tritt damit in den Dienst 
der Motilitiit auch dc*s erwaehsenen Menschen. Fallt durch Striatun]- 
erkrankung diese Hemmung fort, so tritt die phvlogenetisch alto Funk- 
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tion des Pallidums, die Kletterbewegung, als Riickschlagserschei- 
nung wieder zutage. Wenn wir nun bedenken, daB doch beim quadru- 
manen Kletterer die meisten Reaktivbewegungen Kletterbewegungen, 
teils Fluchtbewegungen, teils adversive Kletterspriinge und Griffe sind, 
so wird es verstandlich, daB auch beim Menschen das durch striare 
Erkrankung enthemmte Pallidum, das doch im Dienste der mensch- 
lichen Reaktions- und Ausdrucksbewegungen steht, hierbei mit Massen- 
bewegungen antwortet, die die Ahnlichkeit mit der Kletterbewegung 
erkennen lassen. Die Analogic geht aber noch weiter. Wir hatten als die 
typische Haltungsanomalie beim Striatumsyndrom die Tendenz zur 
Hockerstellung beschrieben und erkennen auch in ihr den phylogene- 
tischen Riickschlag. Das enthemmte Pallidum iibt in der Ruhe auf 
die Glieder denjenigen innervatorischen EinfluB aus, welcher der Kletter- 
haltung des ruhenden oder schlafenden Affen entspricht. Bedenken 
wir nun noch, daB beim Ausfall des Striatums die spezifisch menschlichen 
Funktionen, das Aufsetzen, das Sitzen, das Stehen und Gehen unmoglich 
oder lange Zeit auf das schwerste gestort sind und daB an ihrer Stelle, 
da wo sie verlangt oder versucht werden, reaktive Massenbewegungen 
einsetzen, die die Komponenten und Sukzessionen des Kletteraktes und 
Klettersprunges widerspiegeln, so bestarkt diese Tatsache unsere phylo- 
genetische Betrachtungsweise; das phylogenetische alte Pallidum hat 
der Kletterfunktion gedient, das phylogenetisch junge Striatum dient 
den spezifisch menschlichen Leist ungen des Sitzens, Stehens und Gehens. 
Man kann gegen diese phylogenetische Betrachtungsweise den Einwand 
erheben, daB selbst bei niederen Affen das Striatum bereits morpholo- 
gisch gut ausgebildet vorhanden ist. Wie es iibrigens bei den Halbaffen 
damit gestellt ist, ist meines Wissens noch nicht untersucht. Aber 
einen ernsten Einwand vermag ich in dem morphologischen Vorhanden- 
sein des Striatum selbst bei niederen Affen nicht zu erblicken. Wir 
diirfen doch die Phylogenese nicht nur retrospektiv betrachten, sondern 
miissen sie auch prospektiv ins Auge fassen. Es ist sehr wohl moglich, 
daB im Gehirn Organe morphologisch vorhanden sind, deren funk- 
tionelle Bedeutung erst bei den Deszendenten hervortritt. Zu bedenken 
ist auch, daB wir nicht annehmen diirfen, daB der Mensch von den heu- 
tigen lebenden Affen abstammt, sondern beide, Mensch und Affe, sind 
nur Deszendenten einer gemeinsamen Vorstufe. Bei einem Teil der- 
selben — eben den heutigen Affen — hat das Striatum trotz morpho- 
logischer Anlage sich zu keiner funktionellen Bedeutung durchringen 
konnen, wohl aber tat es dies beim Menschen. Phylogenetische Be- 
trachtungsweisen kann ich mir personlich nur auf biologischer Grund- 
lage vorstellen, auf der Basis eines vorhandenen Planes, der die Ent- 
wicklung determiniert. 

Ein weiterer Einwand ist bereits von mehreren Seiten gegen die 
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von anderen und von mir 1 ) angestellte phylogenetische Betrachtungsweise 
der Bewegungsstorungen, die bei Zerstorung der beim Menschen so 
wichtigen Pyramidenbahn auftreten, erhoben worden. Roth mann 
und Stertz haben eingewandt, daB der Affe schon viel zu sehr Groli- 
hirntier sei, als dafi man die Kletterfunktion bei ihm im wesentlichen 
subcorticalen Ganglien zuweisen diirfe. Dieser Einwand steht aber 
rait den tatsachlichen Verhiiltnissen in Widerspruch. Munk hat in 
zahlreichen Versuchen nachgewiesen, daB der seiner Extremitaten* 
regionen beraubte Affe noch klettert und seine Glieder dabei bis auf 
geringe, den jeweiligen auBeren Bedingungen angepaBte Verfeinerungen 
der Bewegung, vollkommen gebraucht; die Grundkomponenten de> 
Kletteraktes bleiben jedenfalls erhalten. DaB beim Klettern das GroB- 
hirn einen gevvissen Anted nimmt, daB speziell die feine Abst-ufung 
der Grundkomponenten je nach Entfernung und Lage des zu ergrei- 
fenden Astes von ihm besorgt wird, impliziert doch nicht, daB nicht div 
wesentliche Anlage in ihren Grundkomponenten auBerhalb des GroB- 
hirns erfolgt. Wir miissen uns hiiten, das Zustandekommen einer 
Handlung, einer bestimmten motorischen Leistung nur einer bestimmten 
Stelle des Nervensystems zuzuweisen, vielmehr sind stets zahlreielu 
liber- und nebeneinandergeschaltete Abschnitte an dem vollkommen 
koordinierten Ablauf der Bewegung beteiligt, ein Teil ist es haupt- 
amtlich, ein Teil nebenamtlich; im Nebenamte arbeitet die GroB 
hirnrinde beim Klettern. Mit dieser Auffassung ist es nun voll¬ 
kommen vereinbar, daB an der Zusammenfassung und an der Suk 
zession des Kletteraktes auch rein spinale Reflexvorgange beteiligt 
sind. Diese im Dienste des Kletterns stehenden Reflexe sind 
funktionell so test geftigt, so fest in der funktionellen Organi¬ 
sation des Riickenmarks verankert, daB sie dann, wenn das Riicken - 
mark seiner ihm normaliter durch die Pyramidenbahn zugehenden 
Hemmung verlustig geht, wieder hervortreten; die Reflexsynergien 
und Bewegungssynergien des Pyramidenbahnsyndroms bekunden 
durch ihre Ahnlichkeit mit der Kletterhaltung und den Bewegungs¬ 
synergien des Kletteraktes die phylogenetisch alte Rolle des Riicken- 
marks, seine urspriingliche Bedeutung im Dienste dieser Lokomotionv 
art unserer Aszendenten. Die hier vertretene Auffassung von der 

*) I eh nml3 an dieser Stelle allerdings darauf hinweisen, daB ich in nr ine: 
friilieien Aid) it (Das phylogenetische Moment in der spastischen Lalinmnc- 
Berl. klin. Wnehensehr. 1913) nicht schaif genug zwischen Fallen, die da.s Pyra 
midenhahnsyndroin und solchcn, die das Striatumsyndrom boten, unterschieden 
habe. Es sind darin cine gauze Reihe F&lle verwertet worden, die rein strife* 
Bewegungsstbningen botcn. Mir karn es in jener Arbeit hauptsachlieh auf 
da* Herausa: hciten des phylogenetisehen Momentes an. Trotzdem halte icli die 
d uin nied'igrlegte phylogenetische Analyse auch des Pyraniidenbahnsyndrom> 
in alien Pnnku n aufreeht. 
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Abb. 164. Angeborene schwere tiliederstarre (Pyramided 
bahnsyndrom) zeigt die spastische Lahmung der Beine 
und Arme, die Supinationsstellung der FUUe, die Beuge- 
contractur der Beine, die Beugecontraetur der Finger, die 
Pronationscontractur der Hiinde, die Beugecontraetur 
der Arme. 
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die Reaktion auf alle moglichen sensiblen und sensorischen Eindriieke, 
die den Organismus treffen, als Reaktion auf jede von der typischen 
Pallidum halt ung abweichendenLage; jede folgende Phase des Bewegungs- 
spiels ist in gewisser Hinsicht eine Reaktivbewegung auf eine voran- 
gehende. Zum anderen Teil ist das athetotische Bewegungsspiel ge- 
steigerte reaktive Ausdrucksbewegung irgendeiner affektiven Erregung. 
Wenn alle sensiblen und sensorischen Eindriieke, alle Af fekt sell wan- 
kungen ausgeschaltet sind, so ist das athetotische Bewegungsspiel auch 
so gut wie sistiert. Diese vollige Ausschaltung liegt aber beim Menschen 
eigentlich nur im Schlafe vor; denn ini Wachzustand stromt ja inimer 
zum mindesten eine erhebliche Menge von sensorischen Reizen ins 
Nervensystem, besteht inimer eine gewisse Affektmodalitat. sei es 



Abb. 165. Angeborene schwere (iliederstarre (Pyramidenbahnsyndrom) zeigt die Beugesviurgi? 
aller vier Extremitfiten bei willkiirlicber Beugung eines Beines: die starke Abduction der Ober- 
Hchenkel tritt iufolge der vorgenommenen Resektion der hinteren Lumbosakralwurzeln und der 
dadurch bedingten Aufhebung der Adductorenspasmaen stark in Krscheinung. 


auch nur die, welche wir subjektiv als Wachsein empfinden. Erst ini 
Schlaf sinkt das MaB der zentripetalen Erregungen auf ein solches 
Minimum, das hierauf selbst bei der starken Uberreizung, in der sich 
der thalamopallidare Apparat infolge des Ausfalls der striaren Hemmung 
befindet, doch keine Reaktion mehr erfolgt, und erst der Schlaf bringt 
eine vollige Affektlosigkeit. 

Die ausgesprochenen Mitinnervationen und Mitbewegungen bei 
Willkurbewegungen finden ihre Erkliirung, wenn wir an unsere Aus- 
fiihrungen ankniipfen, welche wir bei Besprechung des Pallidumsyn- 
droms gemacht haben. Der Willensimpuls iibertragt sich von der GroB- 
hirnrinde nicht nur auf dem Wege der Pyramidenhahn, sondern auch 
auf dem Wege der eortico-thalamo-pallidaren Leitung in die Muskeln. 
Beide Bahnen werden gleiehzeitig durchlaufen. Die dritte, die fronto* 
ponto-cerebellare Balm kann fur unsere Betrachtung ausscheiden. Der 
Impuls, der den Weg vom C'ortex iiber den Thalamus zum Pallidum 
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nimmt, stoBt hier auf ein Organ, das, wenn es seiner striaren Hemmung 
beraubt ist, infolge der ihm innewohnenden Organisation nur Massen- 
impulse abgeben kann; und diese treten als Mitinnervation und Mit- 
bewegung in Erscheinung und diese haben naturgemaB denselben 
Charakter wie die Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen, dieselbe Ahn- 
lichkeit mit den Kletterbewegungen. Erst durch die striare Hemmung 
wird das Pallidum ein Organ, das dem Zustandekommen auch streng 
isolierter Willkiirbewegungen dienen kann; durch sie werden alle inada- 
quaten Elemente des Pallidums inhibiert, und nur gerade die adaquaten 
freigegeben; das setzt aber wieder voraus, daB dem Striatum eine genaue 
Meldung zugeht, welche Elemente es im einzelnen Falle frei zu lassen, 
welche es zu hemmen hat; diese Meldungen erhalt es wohl zum Teil 
vom Cortex iiber den Thalmus und die thalamo-striare Bahn. Vor 
allem aber flieBen sie ihm wahrend der Ausfiihrung der Bewegung 
fortgesetzt auf dem Wege zentripetaler Bahnen zu; die geringste inada- 
quate Mitinnervation und Mitbewegung wird auf dem Wege der cere- 
bello-petalen Bahnen, Cerebellum, Nucleus dentatus, Bindearmbahn, 
roter Kern, Haubenbiindel des roten Kerns ; Thalamus, thalamo-striare 
Bahn, zu einem Signal fur das Corpus striatum, den entsprechenden 
Elementen des Pallidums einen scharferen Ziigel anzulegen, und so 
werden inadequate Mi tinner vationen und Mitbewegungen schon im 
Keime erstickt. 

Die Ahnlichkeit der bei willkiirlichen Bewegungen auftretenden 
Mitbewegungen mit den Kletterbewegungen laBt uns m. E. auch einiger- 
maBen begreifen, wie wir uns phylogenetisch die Entwicklung der will- 
kiirlichen Einzelbewegungen vorzustellen haben. Das urspriinglich vor- 
handene waren die Kletterbewegungen, die durch das phylogenetisch 
alte Pallidum vermittelt wurden. Aus der Kletterbewegung, die eine 
Gemeinschaftsbewegung, eine Massenbewegung ist, wurde die Bewegung 
einer einzelnen Extremitat, spater eines Extremitatenabschnitt.es, her- 
ausgegriffen; damit aber diese Bewegung als Einzelbewegung auf- 
treten konnte, muBte dem Pallidum, das seinerseits nur zur Gemein¬ 
schaftsbewegung befahigt ist, ein Hemmungsorgan iiberstellt werden; 
dieses Hemmungsorgan, das Striatum, war imstande, einen Teil des 
Pallidums lahmzulegen, einen Teil, der der Einzelbewegung entsprach, 
frei zu lassen. Parallel mit diesem Hemmungsorgan entstand nun eine 
besondere Bahn, die Pyramidenbahn, welche nach ihrer Organisation 
zwar durchaus Einzelimpulse erteilen kann; aber infolge der phylogene- 
tischen Entwicklung, die das Entstehen der willkiirlichen Einzelbewegung 
genommen hat, dadurch, daB letztere aus der zunachst vorhandenen 
Gemeinschaftsbewegung nur als ein Glied herausgegriffen, iibernommen 
wurde, ist der Willensimpuls noch heute an die Bahn iiber das Pallidum 
mitgebunden. Wir sind noch nicht dahingelangt, unsere Pyramidenbahn 
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allein zu beniitzen, ohne daB gleichzeitig die cortico-thalamo-pallidare 
Bahn durchlaufen wird. Allerdings kann durch systematische Chung 
diese Dissoziation wohl angebahnt werden. Wenigstens sprechen die 
Erfahrungen, die ich mit der Cbungstherapie beim striaren Syndrom 
gewonnen habe, dafur; die Kranken lernen allmahlich die Mitbewegungen 
so wohl der Extensitat als der Intensity t nach einzuschranken. Da 
ihnen das Hemmungsorgan des Pallidums, das Striatum, fehlt, kann 
dieses letztere auch nicht durch Ubung zu einer vermehrten Fahigkeit 
ausgebildet werden; der Kranke kann m. E. nur lernen, seine Pyramiden- 
bahn isoliert arbeiten zu lassen und die cortico-thalamo-pallidare Bahn 
auszuschalten. Eine solche Ausschaltung konnte an sich in doppelter 
Weise zustande kommen. Einmal kann es sich um ein einfaches Nicht- 
mitinnerviertwerden handeln, es wiirden in der Zentral- und Prazentral- 
region nur die Foci der Pyramidenbahn in Erregung geraten, nicht a her 
die Foci der cortico-thalarao-pallidaren Bahn. Es kann aber auch so 
sein, daB die primar gegebene Miterregung der Ursprungsstelle der 
cortico-thalamo-pallidaren Bahn von besonderen corticalen Hem- 
mungszentren her verhindert wird. Solche Zentren sind von O. Vogt 
in der Stirnhinrinde experimentell nachgewiesen; ihre Erregung hemmi 
eine gleichzeitig gesetzte Erregung eines motorischen Fokus der Zentral- 
region und hindert die letztere, motorisch manifest zu werden. Nach 
den Vorstellungen, die wir uns iiber die Entwicklung hoherer Funk- 
tionen machen miissen — und eine solche ist die Innervationsdissozia- 
tion —, ist m. E. anzunehmen, daB letztere der Einwirkung hoherer 
frontaler Hemmungsfelder zu danken ist. Wir sehen also, daB sich 
derselbe Vorgang, den wir bei der Superposition des Striatums iiber das 
Pallidum vor uns hatten, in der Hirnrinde wiederholt; frontale Felder 
werden als Hemmungsorgane zentralen Feldern iibergeordnet. Der 
Gang der Entwicklung ist also immer der gleiche; das Hohere entwickelt 
sich aus dem Niederen, Vorhandenen, dadurch daB zwar Teile aus letz- 
teren ubernommen werden, aber gleichzeitig wird dem Niederen durch 
ein iibergeordnetes Organ ein Ziigel angelegt, damit jeweils nurdieKom- 
ponente des Niederen in Funktion tritt, die im Dienste der hoheren 
Aufgabe brauchbar ist. 

Es bleibt nun nur noch die Herabsetzung des plastischen Muskel- 
tonus im Krampfintervall und die Hypotonie der Muskeln, bei Fehlen 
reaktiver Muskelspannungen, zu erklaren. Wir haben uns bei Bespre- 
chung des Pallidumsyndroms auf den Standpunkt gestellt, daB da> 
Pallidum die Aufgabe hat, (be Reflextatigkeit des cerebellaren Systems, 
eines der Vermittler des plastischen Muskeltonus und des Dehnungs- 
widerstandes der Muskeln, zu hemmen; daher bei seinem Ausfall eine 
Erliohung des plastischen Muskeltonus und des Dehnungswiderstandes. 
Wenn wir nun im Striatum ein Organ kennengelernt haben, welches 
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normaliter die Funktionen des Pallidums hemmt, so muB bei seinem 
Fortfall auch die vom Pallidum auf das cerebellare System ausgeiibte 
Hemmung eine Steigerung erfahren; der Muskeltonus und der Dehnungs- 
widerstand mussen sinken. 

Nachdem wir nunmehr unseren pathophysiologischen Deutungs- 
versuch des Striatumsyndroms in seinen Hauptziigen entwickelt haben, 
scheint es mir zweekmaBig, kurz auf die Art der Storung einzugehen, die 
resultiert, wenn das Corpus striatum gleichzeitig mit der Pyramiden- 
bahn betroffen wird. Von Horsl ey stammt der Vorschlag, bei schwerer 
Athetose die entsprechende motorische Region in der Zentralwindung 
zu excidieren; dann kommt es zwar zur spastischen Monoplegie oder 
Hemiplegie, aber die Athetose tritt nicht mehr in Erscheinung. In 
manchen autoptisch kontrollierten Fallen hat sich auch in der Tat 
gezeigt, daB hinter einer spastischen Hemiplegie infolge Zerstorung der 
Pyramidenbahn eine gleichzeitige Erkrankung des Corpus striatum 
versteckt sein kann, die sich klinisch wegen der spastischen Hemiplegie 
nicht zu erkennen gegeben hatte. Die Ursache dafiir, daB das atheto- 
tische Bewegungsspiel und die anderen Komponenten des Striatum- 
syndroms bei gleichzeitiger Pyramidenbahnerkrankung nicht mehr 
manifest werden, liegt wohl zum Teil in den spastischen Dauercontrac- 
turen, die der letzteren folgen. Die Glieder werden durch den gestei- 
gerten spinalen Reflexmechanismus in bestimmten Stellungen in Per- 
manenz so fixiert, daB die gesteigerte Pallidumfunktion, das Bewegungs¬ 
spiel sich nicht mehr durchringen kann. Sind die spinal bedingten Con- 
tracturen nicht sehr hochgradig, so kann sehr wohl neben der Hemi¬ 
plegie eine Athetose der paretischen Korperhalfte einhergehen. In 
Ubereinstimmung damit stehen Beobachtungen, die ich einige Male 
mit der Durchschneidung hinterer Ruckenmarkswurzeln in Fallen 
gemacht habe, in denen spastische Tetraplegie verbunden mit Athetose 
vorlag. Hier wurden durch die Wurzelresektion zwar die spinal be¬ 
dingten Contracturen beseitigt, die Athetose selbst aber trat nach einer 
kurzen Phase volliger Ruhe, die als Folge der durch die Wurzeldurch- 
schneidung in den Vorderhornzellen gesetzten Diaschisis aufzufassen ist, 
hernach sogar viel lebhafter hervor, weil der Faktor der Dauerfixation 
aufgehoben war. 

Aber so ganz lahmgelegt ist das athetotische Bewegungsspiel selbst 
bei gleichzeitiger schwerer spastischer Lahmung gar nicht immer. 

Erstens gibt es Falle, in denen trotz totaler autoptisch belegter 
Pyramidenbahndegeneration neben der spastischen Lahmung doch eine 
deutliche Athetose an der gelahmten Korperhalfte bestand. Ich greife 
nur den von H. Han el veroffentlichen Fall heraus. Ich selbst habe auch 
in mehreren Fallen schwerer spastischer Hemiplegie und Tetraplegie 
beobachtet, daB zwar kein athetotisehes Bewegungsspiel in der Ruhe 
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bestand, aber eine deutliche Steigerung der Reaktivbewegungen auf 
der gelahmten Seite ahnlich wie beim unkomplizierten Striatumsyndrom 
nachgewiesen werden konnte, wodurch sich die Miterkrankung des 
Corpus striatum verriet. Vor allem aber habe ich gefunden, daB die 
Excision der Rindenzentren die Athetose manchmal nur auf eine ge- 
wisse Zeit ausschaltet, spater setzt diese doch wieder ein. Es spielt 
bei dem Ausbleiben der Athetose im Falle gleichzeitiger Pyramiden- 
bahnunterbrechung auBer der mechanischen Stillstellung der Glieder 
durch die starren spastischen spinal bedingten Contracturen noch das 
Moment der Diaschisis eine Rolle. Am klarsten zeigen das die Falle 
gleich nach der Excision, hier besteht zunachst totale schlaf fe Hemi- 
plegie, die Athetose ist vollig geschwunden. Durch den plotzlichen Fort- 
fall der Pyramidenbahn ist die spinale Vorderhornzelle aeutissime einer 
wesentlichen Quelle ihres Zustromes beraubt; sie ist daher fur alle ihr 
von anderen Seiten her zuflieBenden Erregungen zunachst nicht an- 
spruchsfahig— ihr Tonus ist, um mit van Gehuchten zu reden, zu 
sehr herabgesetzt; daher besteht unter Umstanden Areflexie, daher 
kann sich auch der ihr vom Pallidum zuflieBende Erregungsstrom 
zunachst nicht durchsetzen. Wird nun die Lahmung, infolge der all- 
mahlichen Ladung des spinalen Graus durch den ungehemmten sensiblen 
Zustrom, spastisch, so konnen zunachst noch die Contracturen das 
Hervortreten der Athetose eine Zeitlang verhindern. Aber allmahlich 
kann doch der ungehemmte pallidare Zustrom zum Riickenmarksgrau 
so gebieterisch wirken, daB er sich trotz der mechanischen Behinderung 
durch die spastischen Contracturen durchsetzt. 

Einen Prxifstein fiir die Richtigkeit unserer Auffassung von den 
Beziehungen des Striatums zum Pallidum bilden m. E. die Falle, in 
welchen beide Organe gleichzeitig ergriffen sind. Bei totaler Ausschal- 
tung beider kann nach der vorgetragenen Auffassung nur das Pallidum- 
syndrom als solches hervortreten. Die Zerstorung des Striatums kann 
gar nicht in Erscheinung treten, weil das Organ, dessen entheinmte 
Tatigkeit die Symptomatologie des Striatumsyndroms ausmaeht, das 
Pallidum selbst fehlt. Ich habe Falle beobachtet, in denen anfangs 
ein mehr oder weniger typisches Striatumsyndrom bestand, und 
in denen dann, wie ich mich ausdriicken mochte, die Athetose 
allmahlich erstarrte, bis zuletzt das Pallidumsyndrom voll ausgebildet 
war. Hierfiir gibt es auch in der Literatur geniigend autoptische Belege. 
Aber nicht immer werden dabei die einzelnen Korperbezirke gleichzeitig 
vom Pallidumsyndrom ergriffen, in einem z. B. im Kopfgebiet kann noch 
das Striatumsyndrom bestehen, wahrend am ubrigen Korper schon das 
Pallidumsyndrom voll entwickelt ist. In dieser Hinsicht sind alle 
moglichen Kombinationen denkbar und kommen auch z. B. bei der 
Wil sonschen Krankheit, die beide Organe beteiligt, tatsachlich vor. 
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1st die Striatumerkrankung einerseits, die Pallidumerkrankung anderer- 
seits weder nach Intensitat noch nach Extensitat eine vollstandige, so 
miissen ganz bunte Mischbilder entstehen, die je nach dem t)berwiegen 
des einen oder andern in dem einen Korperteil mehr das Bild des Palli- 
dumsyndroms, im andern das des Striatumsyndroms erzeugen. Gerade 
bei der Encephalitis epidemica, bei welcher der KrankheitsprozeB in 
beiden Ganglien auftritt, an der einen Stelle schon wieder schwindet, 
um an einer anderen emeut einzusetzen, werden tatsachlich die mannig- 
fachsten Kombinationen und Mischbilder beobachtet. Von diesen 
Mischbildern kann aber naturgemaB der Versuch einer pathopliysio- 
logischen Erklarung nicht ausgehen, ein solcher kann nur auf reinen 
ausgesprochenen Syndromen aufgebaut werden und dafiir scheinen mir 
das Pallidumsyndrom einerseits und das athetotische Striatumsyndrom 
andererseits die besten Eckpfeiler zu sein, und erst nach Festlegung der 
beiden Grundtypen kann an die Deutung auch der Mischfalle heran- 
getreten werden. 

IV. 

Unsere Deduktionen wurden aber unvollkommen erscheinen 
miissen, wenn wir nicht auch noch auf die andern mit der Erkrankung 
des Corpus striatum in Verbindung gebrachten Bewegungsstorungen 
eingehen v'ollten. Da steht an erster Stelle die Chorea. Das chorea- 
tische Syndrom besteht aus folgenden Komponenten: 

1. Choreatisches Bewegungsspiel in der Ruhe. 

2. Herabsetzung des plastischen Muskeltonus. 

3. Verminderter Dehnungs widerstand, Uberdehnbarkeit der Muskeln. 

4. Inkonstante, fliichtige Fixationsspannung der Muskeln. 

5. Lebhafte Steigerung der Reaktions- und Ausdrucksbewegungen. 
geringe Neigung zu tonischer Nachdauer. 

6. Ausgesprochene Mitinnervationen und Mitbewegungen bei will- 
kiirlichen Bewegungen. 

7. UnmogUchkeit des Sitzens, Aufsetzens, Stehens und Gehens in 
schweren Fallen. Ersatz dieser Leistungen durch reaktive Massen- 
bewegungen vom choreatischen Charakter. 

Diese Aufzahlung zeigt schon, daB eine weitgehende tJbereinstim- 
mung zwischen dem athetotischen und choreatischen Syndrom 
besteht, und doch sind charakteristische Unterschiede vorhanden. 
Erstens unterscheidet sich das choreatische Bewegungsspiel durch den 
Ablauf der einzelnen Bewegungen von dem athetotischen; die chorea¬ 
tischen sind schneller und ausfahrender, es fehlt ihnen die antagonistische 
Bremsung der Athetose; in diesem Punkte verhalten sich aber die ver- 
schiedenen klinisch untersehiedenen Formen der Chorea nicht ganz 
gleich; am deutlichsten tritt das soeben hervorgehobene Kennzeichen 
des choreatischen Bewegungsspieles m. E. bei der Chorea minor 
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zutage, wiihrend wir bei cler Huntingtonschen und bei der senil- 
arteriosklerotischen Chorea manchmal einen deutlich langsameren 
Bewegungsablauf finden und gelegentlich auch eine deutliche antago- 
nistische Bremsung konstatieren konnen. Es muB zur Erklarung 
dieses Unterschiedes darauf hinge wdesen werden, daB der der Chorea 
minor zugrunde liegende ProzeB nicht nur auf das Corpus striatum 
beschrankt zu sein scheint; gerade im Nuleus dentatus. also einem 
Teil des cerebellaren Systems fand Alzheimer gleichzeitig Veriin- 
derungen und diese diirften m. E. die Hauptursache des ganzlichcn 
Fehlens der antagonistischen Bremsung sein. Ein weiterer Unterschied 
zwischen choreatischem und athetotischem Bewegungsspiel scheint 
mir in dem oft auBerordentlich raschen bunten Wechsel der einander 
ablosenden Bewegungen hinsichtlich ihrer Ortlichkeit zu liegen; bei der 
Chorea werden oft ganz weit auseinanderliegende Muskelgruppen 
nacheinander vom Krampf befallen, jetzt beugt sich der FuB, danach 
strecken sich die Finger, jetzt verzieht sich das Gesicht; in sehr schweren 
Fallen von Chorea verwischt sich allerdings dieser Unterschied erheblich. 
Bei der Huntingtonschen Chorea besteht oft eine groBere Monotonie 
und eine Ahnlichkeit mit der Athetose. 

Drittens fehlen die dem athetotischen Bewegungsspiel — wenigsteib 
in schweren Fallen — eigenen Synergien, die die Ahnlichkeit mit Kletter- 
bewegungen zustande bringen. Es kommen zwar auch gleichzeitig 
unwillkiirliche Bewegungen zweier Glieder oder Gliedteile vor, aber die 
Bewegungsunruhe zeigt doch viel mehr ein rasches Hintereinander 
als ein Nebeneinander; daher kann auch von einer Ahnlichkeit mit der 
Kletterbewegung nicht gesprochen werden; man konnte hdchstcns 
sagen, die choreatische Bewegungsunruhe sei eine in ihre Bausteine 
zerfallene athetotische. Gbrigens steht auch in dieser Beziehung die 
Huntingtonsche Chorea der Athetose sichtlich naher als die Chorea 
minor. Eine vollkoramene Obereinstimmung besteht zwischen chorea* 
tischem und athetotischem Bewegungsspiel hinsichtlich der starken 
Beeinflussung durch Affekte, durch sensible und sensorische Reize, 
und durch Willensintentionen; durch sie w T erden beide in gleichem JIaBe 
gesteigert. 

2. Die Herabsetzung des plastischen Muskcltonus ini Krampf* 
inter vail tritt bei der Chorea viel deutlicher zutage als bei der Athetose, 
weil sich die cinzelnen Muskelgruppen eben viel ofter im Krampfinter* 
vail befinden und viel leichter daraufhin untersucht werden konnen; 
iibrigens zeigt sich die Herabsetzung auch wieder bei der Chorea minor 
y\v\ ausgesprochener, wofiir wohl die Mitbeteiligung des cerebellaren 
Systems verantwortlich zu machen ist. 

3. (bnau dies(‘lbe Betrachtung gilt fur die Abschwachung des 
Dehn u ngsw’idersta ndes der Muskeln, die bei der Chorea viel 
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leichter nachweisbar ist als bei der Athetose, wcil ein Krampfintervall 
viel haufiger besteht und die beim Dehnungsversuch meist sofort 
einsetzende reaktive Gegenspannung der Athetose fehlt; bei der Chorea 
minor ist der Dehnungswiderstand infolge der cerebellaren Miterkran- 
kung oft vollig aufgehoben. 

4. Die schon bei der Athetose nicht konstante Fixationsspannung 
der Muskeln fehlt bei der Chorea minor ganz, infolge Mitbeteiligung 
des cerebellaren Systems; bei H u ntingtonscher und arteriosklero- 
tischer Chorea habe ich sie einige Male fur kurze Augenblicke nachweisen 
konnen, aber sie lafit hierbei ebenso wie bei der Athetose die fur das 
Pallidumsyndrom so charakteristische Konstanz ganz vermissen und 
entbehrt durchaus der langen Andauer, die wir beim Pallidumsyn¬ 
drom finden. Bei den Sehnenreflexen tritt eine gewisse Nachdauer 
der Kontraktion, ebenso wie bei der Athetose auch bei der Chorea, noch 
am ehesten zutage. 

5. Die starke Steigerung der Ausdrucks- und Reaktivbewegungen 
besteht bei der Chorea ebenso wie bei der Athetose. Der Unterschied 
liegt wie bei dem spontanen unwillkiirlichen Bewegungsspiel auch hier 
wieder hauptsiichlich indem Fehlen der fiir die Athetosecharakteristischen 
Ma ssenbewegung, der Ahnlichkeit mit der Kletterbewegung. Die 
choreatischen Ausdrucks- und Reaktionsbewegungen zeigen wohl eine 
weite Ausbreitung, aber den Zerfall der Massenbewegung in ihre Bausteine. 

6. Beziiglich der Mitinnervationen und Mitbewegungen bei will- 
kiirliehen Bewegungen liegt der wesentlichste Unterschied m. E. in der 
viel geringeren Auspragung der antagonistischen Mitinnervation bzw. 
Gegeninnervation. Sie fehlt aber, besonders wieder bei der Hunting- 
tonschen und arteriosklerotischen Chorea durchaus nicht ganz; wohl 
aber geht sie der Chorea minor ab; bei dieser stoBen wir dagegen — wenig- 
stens in schweren Fallen — auf eine ausgesprochene Erschwerung der 
Innervationsfindung, einen Mangel an Promptheit und Stabilitat der 
Innervation des Agonisten, auf eine enorme Innervationsentgleisung 
beim Bewegungsbeginn und auch wahrend des Bewegungsablaufes auf 
eine mehr oder weniger deutliche Parese. Diese Stoning der Innervation 
des Agonisten ist aber, wie ich dies schon 1904 in meiner Studie iiber die 
choreatische Koordinationsstorung eingehend dargelegt habe, auf die 
Erkrankung des cerebellaren Systems, speziell auf den Ausfall der iiber 
das Cerebellum dem Grolihim zugehenden zentripetalen Innervations- 
merkmale zuriickzufuhren. Auf diesen Ausfall wie auf die Storung 
des cerebellaren Systems uberhaupt sind auch die anderen Komponenten 
der Koordinationsstorung bei der Chorea minor, die mangelhafte ant- 
agonistische Diimpfung, das Fehlen des Bewegungsriickschlags, das starke 
Ausfahren der Bewegung bei plotzlichem Nachlassen eines vorher 
vorhandenen Widerstandes, die mangelhafte Innervation der kollatera- 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



158 


(). Foerster: 


Digitized by 


len und rotatorischen Synergisten, die mangelhafte Innervation l>ei 
statischen Muskelleistungen zuruckzuf iihren; alle diese Erscheinungen 
sind Kennzeichen der cerebellaren Koordinationsstorung. Es gibt eine 
Form der Chorea minor, welche man als Chorea mollis (limp chorea) 
bezeichnet; bei ihr beherrscht die Koordinationsstorung das Bild, die 
choreatische Unruhe ist gering oder fehlt ganz; bei ihr diirfte die Er- 
krankung im wesentlichen auf das Dentatum beschrankt sein, das 
Corpus striatum aber frei lassen. 

Was nun die andern Mitinnervationen, welche zu den extcnsivsten 
Mitbewegungen und Massenbewegungen bei der Athetose fiihren. 
anlangt, so sind solche bei der Chorea in gleichem MaBe vorhanden: 
aber wue bei den Reaktivbewegungen so fehlt auch bei den Willkur- 
bewegungen die auffallende synchrone Synergie, die synergische Sukzes- 
sion, die Ahnlichkeit mit der Kletterbewegung. Wir sehen nur die Bau- 
steine, in buntem Wechsel, die allerdings bei der Huntingtonsehen 
Chorea manchmal eine deutliche Beziehung zu den Mitbewegungen der 
Athetose verraten. 

7. Die Unfahigkeit, den Kopf zu halten, zu sitzen, sich aufzusetzen. 
zu stehen, zu gehen ist in schweren Choreaf&llen hervorstechend; darin 
besteht eine weitgehendeUbereinstimmung mit der schw eren angeborenen 
Athetose; der taumelnde wacklige Gang der Huntingtonsehen Chorea 
gleicht dem Torkeln der Athetose, das w r ir S. 131 beschrieben, durchaus. 
Ein gewisser Unterschied liegt wieder in der Art der einsetzenden 
Reaktivbewegungen, die bei der Athetose der Kletterbewegung so weit- 
gehend ahneln, bei der Chorea aber sich im wesentlichen verhalton. 
wie es schon geschildert wurde. Ich mochte aber hervorheben, da 13 
z. B. gerade beim Aufsetzen bisweilen deutliche Anklange der reaktiven 
Bewegung an die Kletterbewegung auch bei der Chorea hervortreten: 
da wird der Kopf von der Unterlage abgehoben, die Arme greifen in 
die Luft, die Beine beugen sich synchron unter Abducticn, die FviBe 
supinieren sich, die grofJe Zehe richtet sich auf; auch beim Gehen kann 
in leichteren Fallen die synchrone Beugung beider Arme, die Flexion 
der Hand und der Finger beim Beugen des Schwungbeins beobachtet 
wt*rden. Andere Falle allerdings zeigen diese Synergien gar nieht oder 
nur sehr amorph. 

Werfen wir die Frage auf, warum die Erkrankung des Corpus striatum 
in einem Fall das Bild der Athetose, im andern das der Chorea hervorruft. so 
ist die Antwort nicht leicht. 0. u. C. Vogthabendie Auffassung vertreten, 
da (3 bei angeborener oder in friiher Kindheit erworbener Zerstorung des 
Striatums Athetose. bei einer im reiferen Alter entstandenen Erkrankung 
(lion a entstiinde. Gegen diese Auffassung kann ich gewisse Bedenken nicht 
unt(*rdrucken, angesichts des Umstandes, daB ich auch Falle von aus- 
_L r <‘. ])rn(ii( ner Athetose* kenne. die im spaten Alter, in einem F'alle 
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auf arteriosklerotischer, im anderen auf encephalitischer Grundlage 
entstanden; andererseits auch angeborene Falle vom Typus der Chorea 
gesehen ha be. Auch verweise ich auf den Fall von Spill er (acquired 
double athetosis). Vergegenwartigen wir uns hierzu noch, daB gewisse 
(jbergange zwischen Chorea und Athetose hinsichtlich der sie scheidenden 
Punkte zweifellos bestehen, daB aber beide in den prinzipiellen Punkten 
so auffallend iibereinstimmen, so fuhrt das m. E. zu der Auffassung, 
daB der Unterschied auf die verschieden hochgradige Ausdehnung des 
Prozesses im Striatum zuriickzufuhren ist. Im Corpus striatum werden 
nach O. u. C. Vogt zwei Arten von Ganglienzellen unterschieden, 
die groBeren entsenden die Axone zum Pallidum, sie sind der Ursprung 
der striopallidaren Fasem; die kleineren Zellen sind offenbar die Re- 
zeptionsorgane des Striatums fur die thalamischen Erregungen. 
Es erscheint mir nun wohl denkbar, daB eine Degeneration beider Ele- 
mente des Striatums eine schwerere Stoning hervorrufen muB als die 
elektive Zerstorung nur der kleinen rezeptiven Ganglienzellen. Im 
ersteren Falle wird das Pallidum vollstandig enthemmt, es erlangt die 
ihm primar innewohnende Massentiitigkeit in vollem Umfange; die 
Mitinnervation der Antagonisten, die Bewegungssynergien und Sukzes- 
sionen, seine phylogenetisch alte Rolle, die Ahnlichkeit mit den Kletter- 
bewegungen treten vollkommen zutage; es besteht das Bild des athe- 
totischen Striatumsyndroms. Anders, wenn nur die kleinen rezeptiven 
Elemente erkrankt sind. Hier iibt das Striatum noch eine hemmende 
Tatigkeit auf das Pallidum aus, dieses erlangt also durchaus nicht 
dieselbe ungehemmte Eigentatigkeit wie beim totalen Striatumausfall, 
nur fehlt die dem Striatum von auBen her zuflieBende Anregung zur 
aktiven Entfaltung der Hemmungsfunktion, es fehlen die Merkmale, 
nach denen das Striatum die Hemmung normaliter abzustufen und auf 
die einzelnen Pallidumelemente in verschiedenem Grade zu verteilen 
hat. Die Hemmung wird also in gewissem Grade noch ausgeiibt, aber 
sie entbehrt der Regulation, sie greift an falscher Stelle an, hier zu 
wenig, dort vielleicht zu viel; es besteht eine Art von Ataxie des Stria¬ 
tums in der Ausiibung der Hemmung. Das bringt es mit sich, daB von 
der Eigentatigkeit, die das ganzlich enthemmte Pallidum entfaltet, 
nur Bausteine hervortreten. Mit dieser Auffassung steht es auch im 
Einklang, daB eine Erkrankung der striopetalen Bahnen, sei es im Be- 
reich des Forelschen Feldes, sei es in dem Ursprungsgebiete der strio¬ 
petalen Bahnen im Hypothalamus sei es im Bereich der Bindearme 
ebenfalls das Bild der Chorea erzeugen kann. 

Wir kommen jetzt zur Besprechung einer weiteren striaren Be- 
wegungsstorung, dem sog. Torsionsspasmus, dem Crampus- 
syndrom. Ob wohl dieses Krankheitsbild symptomatologisch noch 
nicht genau festgelegt ist, laBt sich doch so viel mit Bestimmtheit sagcn, 
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daB es enge Beziehungen zur Athetose hat. Eis setzt sich aus folgenden 
Komponenten zusammen: 

1. Crampusartiges Bewegungsspiel in der Ruhe. Dasselbe 
betrifft am starksten die Muskeln der Wirbelsaule, die manchmal in 
ganz extreme Streckung ja Uberstreckung gerat, aber auch Flexions- 
krampf der Wirbelsaule kommt vor, ebenso Lateralflexion und hef- 
tige Torsionskrampfe. Der Kopf wird bisweilen maximal hyperextcn- 
diert, seitwarts verdreht oder geneigt. 

Auch die Extremitaten beteiligen sich , die Beine meist in Form einer 
krampfhaften Extension im Huft-, Knie- und FuBgelenk, die Zehen 
werden dabei stark dorsalflektiert und gespreizt. Aber auch Beuge- 
krampf der Beine kommt vor, Flexion in Knie und Hiifte, Dorsal- 
flexion des FuBes, Dorsalflexion und Spreizung der Zehen, auch Plantar- 
flexion der Zehen. Die oberen Extremitaten beteiligen sich weniger 
an den Krampferscheinungen; am starksten noch die Finger, welche 
manchmal stark uberstreckt und gespreizt wurden, manchmal wird die 
Faust krampfhaft geballt, der Vorderarm gerat in Extensionskrampf, 
seltener in Beugekrampf, am Oberarm besteht Adductionskrampf* 
seltener ein solcher der Abductoren, haufiger ein solcher der Innen- 
rotatoren. Oft ist dieSchulter stark beteiligt, sie wird nach oben und ruck- 
warts, manchmal auch stark nach vorwarts gezogen. Die Bauchmuskeln 
werden manchmal prall hart gespannt, bisweilen auch nur einseitig* 
Das Gesicht verzerrt sich, die Zunge fiihrt eigentiimliche Schnalz- 
bewegungen aus oder wird vorgestreckt. Auch Kieferkrampf habe ich 
beobachtet. 

Wahrend in den ausgepragten voll entwickelten Fallen die Krampf¬ 
erscheinungen einen meist langsamen Ablauf zeigen, dafiir aber durch die 
ungeheuer starke Intensitat und Dauer der Kontraktion etwa genau wie 
beim Wadenkrampf gekennzeichnet sind, haben sie zu Beginn des Lei- 
dens manchmal deutlich athetotischen, manchmal einen fluchtigeren 
klonischen Charakter und ahneln dann der choreatischen Spontanbe- 
wegung ; oft’sind sie zu Beginn des Leidens nur auf eine oder wenige 
Muskeln lokalisiert; so sah ich einen Fall, in dem sie zu Beginn im 
wesentlichen auf die AuBenrotatoren des Oberschenkels, die Innenrota- 
toren des Humerus und die schragen Bauchmuskeln einer Seite be- 
schrankt waren. Sehr bald \vird die anfangs mehr klonische Form des 
Krarnpfes deutlich klonisch - tonisch, um zuletzt als echter schwerer 
Grampus zu erscheinen. 

In d(?n schweren Fallen besteht zweifellos eine ausgesprochene 
Krampfsynergie. wie bei der Athetose, z. B. Extensionskrampf eines 
oder beider Beine verbunden mit schwerem Opisthotonus des Kopfes 
und der Wirlxdsaule, oder Beugekrampf eines Beines, verbunden mit 
Flexion der Wirbelsaule. 
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Bezeichnend ist die Abhangigkeit der Krampferscheinungen von 
dem EinfluB sensibler und sensorischer Erregungen, von Affekten und 
von willkiirlichen Bewegungen, die auBerordentlich krampfverstarkend 
bzw. krampfauslosend wirken. Was die letzteren, die willkiirlichen 
Bewegungen anlangt, so ist hervorzuheben, daB sieh der Krarnpf wenig- 
stens in schweren Fallen besonders gern im AnschluB an eine willkiir- 
liche Innervation einer Muskelgruppe in dieser einstellt; so sail ich in 
einem Falle jedesmal, wenn der Kranke sich willkurlich aufrichtete, 
wenn er aufrecht stehen sollte, einen intensiven Grampus der Wirbel- 
siiulenstrecker und der Streckmuskeln des Beines auftreten, dasselbe 
trat in den letzteren Muskeln ein, wenn er, in Riickenlage befindlich, 



Abb. 10T). 


ein Bein strecken sollte. Die Folge war, daB der Kranke, um das Ein- 
treten des Extensionskrampfes zu verhiiten, dauernd in vorniiber- 
gebeugter Stellung rait gebeugten Knien dastand; dieselbe Stellung nahm 
er beim Gange ein; das eine Bein, welches geringere Kranipfneigung 
zeigte, wagtc er, wenn es als Stutzbein zu fungieren hatte, wcnigstens 
einigermaBen in Streckstellung zu bringen, das andere aber blieb 
dauernd flektiert, ebenso der Rumpf dauernd vorniibergebeugt. 
Beim Vorsetzen des Schwungbeins ereignete es sieli oft, daB hierbei 
das Bein von einem heftigen Beugekrampf ergriffen und hoch in die 
Luft gezogen wurde; besonders trat dies ein beim Treppenstcigen, 
das ja ein besonders ausgiebiges willkiirliches Hochheben des Schwung- 
beines voraussetzt. 

Ein anderer Krankcr, der von einem besonders starken Extensions- 
krampf der Streeker des Kopfes und der Halswirbelsaule ergriffen wurde. 
half sich dadurch, daB er entweder mit maximal flektiertem KopfesaB. 
stand, ging, oder daB er die eine Hand dem Hintcrkopf angelegt hielt. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXX11T. \\ 
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Abb. 170. 



Abb. 171. Abb.'172. 

Abb. 166—172. Fall von schwerem Torsionsspasmus (Crampussyndrom). Abb. 166 zeigt die starke 
Streckung der Wirbels&ule und gleichzoitige Streckung des r. Heines und des r. FuUes; Abb. 167 
die starke Streckung des Kiickens und Kopies beim Sitzen : Abb. 168 den enonnen Streckkrampf 
der Wirbelsiiule und des r. Heines beirn Stehen: Abb. 170 u. 171 ebenfalls die enorme tlbor- 
streekung der Wirbels&ule beim Stehen ; Abb. 160 u. 172 zeigen die gebeugte Haltung, die der 
Kranke fiir gewohnlich beim Stehen und (iehen einnirumt, inn uem Streckkrampf vorzubeugeu. 
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Durch diesen bereits oben S. 92 bei Besprechung der Athetose erwahn- 
ten Kunstgriff gelang es ihm, das Eintreten des Extensionskrampfe> 
einigermaden zu verhiiten. 

Auch eine deutliche Abhangigkeit der Krampferscheinungen von 
der Korperlage ist mir aufgefallen; der eine Kranke konnte absolut 
nicht auf dem Rxicken liegen, weil-er dann sofort von einem schweren 
Opisthotonus und Streckkrampf derBeine ergriffen wurde, entweder lag 
er auf der Seite mit gekrummtem Rumpf und Kopf und angezogcnen 
Beinen, oder aber er war zum Liegen iiberhaupt nicht zu bewegen. 
sondern stand dauernd mit vorniibergebeugtem Oberkorper und flek- 
tiertem Knie da. 

2. Der plastische Muskeltonus zeigte in meinen Fallen im 
Krampfinterval 1 keine greifbare Abanderung von der Norm. 

3. Der Dehnungswiderstand der Muskeln zeigte sieh im 
Krampfintervall sichtlich vermindert; manche Muskeln lielien sogar 
eine starke Uberdehnung zu, so die Flexoren der Finger, der Zehen. 
die Flexoren des Vorderarms und Knies, vor allem aber die Flexoren 
der Wirbelsaule, was sich besonders an der fabelhaften Cberstreckung 
derselben im Momente des Streckkrampfes zu erkennen gab. 

4. Eine besondere Neigimg der Muskeln zur Fixationsspannung 
besteht nicht, es sei denn, daB bei der passiven Annaherung der In- 
sertionspunkte der Muskelgruppe in dieser reaktiv der Krampfzustand 
einsetzt, was allcrdings ofters von mir beobachtet wurde. 

5. Eine Anomalie der Reaktiv- und auch der Ausdrucksbewegungen 
war in meinen Fallen deutlich vorhanden; die Reaktion besteht in dem 
prompten Eintreten des Krampfzustandes in den Muskeln, die auch 
spontan von diesen ergriffen werden. Einer meiner Kranken geriet 
auf ein unvermitteltes plotzliches Anreden, auf das Gerausch eines zu 
Boden fallenden Gegenstandes, auf die zur Priifung der Pupil len- 
reaktion vorgenommenen Beleuchtung des Auges prompt in schwersten 
Extensionskrampf. 

6. Bei Willkiirbewegungen wird die willkurlich innervierte Muskel¬ 
gruppe besonders gegen Endc der Bewegung leicht von schwerem to- 
nischen Kjrampf ergriffen, und dieser ergreift auch alsbald die mit ihr 
zu einer Synergie vereinten andern Muskeln, also beim Strecken des Fulie> 
wird nicht nur die Wade, sondern das ganze Bein vom Streckkrampf 
ergriffen, die Zehen werden extendiert und gespreizt, seltener flektiert: 
die Wirbelsaule wird hyperextendiert; das umgekehrte Verhaltci. 
sehen wir manchmal beim willktirlichen Beugen des FuBes. Im nil- 
gemeinen aber tritt cin Crampus nur dann ein, wenn solche Muskelr. 
willkiirlich innerviert werden, die auch spontan schon vom Kramj*i 
ergriffen werden. Besonders durch sehr energische kraftvolle Muskel 
innervationen kann der Crampus leicht erzeugt werden. Es konni.t 
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auch vor, daB, wenn das Bein gebeugt werden soil, die Strecker schon 
zu Beginn von einem so starken Crampus befallen werden, daB die 
Beugung gar nicht gelingt, oder daB umgekehrt, wenn das Bein ge- 
streckt werden soli, der Rrampf in die Beuger schieBt, so daB die 
Streckung unmoglich ist. Abgesehen aber von diesen sich an die Will- 
kiirbewegung anschlieBenden oder sich in sie einschiebenden Krampf- 
zustanden erweist sich im iibrigen der Ablauf der Bewegungen als in- 
takt; insbesondere fehlen die fiir die Athetose typischen sonstigen 
Mitbewegungen, die charakteristischen Massenbewegungen. 

7. Das Sitzen, Stehen und Gehen ist an sich moglich, abgesehen 
von den sich storend einschiebenden Krampfzustanden, die bereits 
oben beschrieben sind und die die Ausfiihrung dieser Leistungen manch- 
mal auf das schwerste behindem oder ihr durch sekundare Abwehr- 
maBnahmen ein ganz Wunderliches auBeres Geprage verleihen. Bei 
einem Kranken ist mir noch eine besondere Storung aufgefallen; der- 
selbe stand fur gewohnlich wie geschildert mit vomubergebeugtem 
Oberkorper und flektiertem Knie da; mit den Hiinden hielt er sich an 
einer Stuhllehne oder am Bettpfosten; aus dieser Stellung heraus 
fiihrte er nun manchraal ganz plotzlich und unvermittelt kleine Luft- 
spriinge aus, manchmal zwei drei hintereinander; nach der Ursache 
dieser Spriinge befragt, gab er an, das kame von selbst, das wolle er 
gar nicht. Diese Luftspriinge erinnern uns an die eigentiimlichen 
Hiipfbewegungen, die ,,KJettersprunge“ der Kinder mit schwerer all- 
gemeiner Athetose, von dcnen bereits oben die Rede war. 

Vergleichen wir das striare Crampussyndrom, wie ich es nennen 
mochte, mit dem athetotischen Syndrom, so ist die Ubereinstimmung 
auch in vielen Punkten eine weitgehende. Die Krampfzustande in den 
Muskeln der Wirbelsaule, speziell die Uberstreckung derselben, aber 
auch die Torsionen und LateralfJexionen derselben sind der schweren 
allgemeinen Athetose durchaus nicht fremd; sie werden hierbei genau 
so beobachtet, wie beim Crampussyndrom; die Neigung zu Crampus- 
synergien, die Abhangigkeit von Affekten, sensiblen und sensorischen 
Eindriicken, von der Korperlage, die Steigerung durch willkurliche 
Innervation ist hier wie dort die gleiche. Wir finden dieselbe t)ber- 
dehnbarkeit der Muskeln. Von einer allgemeinen Steigerung der'Re- 
aktions- und Ausdrucksbewegungen, wie sie bei der Athetose besteht, 
kann aber nicht gut gesprochen werden, ebensowenig von einer typischen 
Massenbewegung, die bei der Athetose bei Willkiirbewegungen auf- 
tritt. Beim Crampussyndrom fiihrt auf einen sensiblen oder senso¬ 
rischen Eindruck, auf eine Emotion hin, die Reaktion sozusagen immer 
in die auch spontan vom Crampus ergriffenen Muskeln und synergischen 
Muskelgruppen, und zwar auch wieder in Form des Crampus; ebenso 
werden diese Muskeln vom Crampus befallen, w f enn sie oder eine Gruppe 
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von ihnen willkurlich innerviert werden. Die bei der Athetose so schwer 
geschiidigten Leistungen des Sitzens, Stehens und Gehens sind an sieh 
nicht geschadigt, werden aber durch interkurrierende Cram pi oft sehr 
behindert und in ihrer Form kompensatorisch abgeandert. Die hervor- 
gehobenen Unterschiede fuhren uns zu der Auffassung, dab dem Crampus- 
syndrom ein isolierter Ausfall bestimmter inhibitorischer Striatum- 
elemente fiir einzelne Muskelgruppen zugrunde liegt, dadureh werden die 

entsprechenden Elemente des Palli¬ 
dums entliemmt. wiih rend die andcn 
nodi der Hemmung unterliegon. I) i- 
ndrom ist also ein 
lokales Atheto 


mpussy 


sesyndro m. 

Hieran anschlieBend mochte ich 
der Auffassung Raum geben, daB 
moglicherweise auch die von Wer¬ 
nicke beschriebene und neuerdings 
von Wollenberg rniher beleuehtete 
sog. Crampusneurose hierher zu 
rechnen ist. Bei ihr sind allerdings 
weniger die Muskeln der Wirbelsaule 
als die Beinmuskeln Sitz der Crampi. 
vorwiegend die Wadenmuskeln. 

die Extensoren des Unterschenkels 
(Quadriceps), die Glutaen; bezeich- 
nend erscheint mir die reaktive und 
emotive Auslosbarkeit der Crampi. 
ihr Auftreten bei willkurlicher Inner¬ 
vation der Muskeln, ihr meist suk- 
zessives Eintreten in svnergischen 
Muskelgruppen. 

Es folgt jetzt noch eine kurze 
Besprechung derjenigen Krampf- 

form, die man gemeinhin als Tic 
bezeichnet. In Betracht kommt hier 
is, es handelt sich um rhythmiscbe 
atur, da bei wird der Kopf entweder 
orm beruht auf einer synergischen 
Kontraktion der Nackenmuskulatur der gleichen Seite 
is et cervicis, Longissimus capitis, Semispinalis capitis, 
posterior major et minor, Obliquus capitis inferior) und 
domastoideus der anderen Seite. In anderen Fallen 
ibewegung im Hintergrund oder fehlt ganz, vielmehr 

>f stark nach einer Seite geneigt und die Schulter 


Abb. 173. Torticollis spasticus, Residuum 
einer generalisierten, besonders rechtsseitigen 
Athetose nach Encephalitis lethargica; zuerst 
bestand typische pallidftre Starre, die wieder 
schwand, l / t JnhT spftter allgemeine Athetose 
besonders rechtsseitig. die im wesentlichen 
abgeklungen ist, als Residuum 1st der schwere 
Torticollis spasticus verbunden mit starkem 
Kieferkrampf geblieben. 
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wird aul eben dieser Seite hochgezogen. Hier virken zusammen 
der Sternocleidomastoideus der gleichen Seite, die Nackenmuskeln 
der gleichen Seite (Splenius capitis, Longissimus capitis [Semispinalis 
capitis], Rectus capitis posterior major et minor, Obliquus capitis 
superior, Rectus capitis lateralis, Longissimus cervicis, Levator 
scapulae, Mm. intertransversarii) und die obere Portion des Cucullaris 
der gleichen Seite. Bei vielen greift der rhythmische Krampf auch noch 
auf benachbarte Muskeln liber, auf das Platysma, auf die Riickwarts- 
zieher der Schulter (mittlere Portion des Cucullaris), auf die Kaumuskeln, 
den Facialis, die Zunge, die Augen. Auch das Zwerchfell und die iibrigen 
Atemmuskeln fand ich mehrmals beteiligt. Im AnschluB an die Ence- 
phalitis epidemica haben wir mehr oder weniger lokalisierte rhythmische 
Tics jetzt haufiger zu sehen bekommen; so in der Zunge, im Kiefer und 
im Facialis mit oder ohne Beteiligung des Platysma, in der Bauch- 
muskulatur einer Seite unter Beteiligung des Cremaster. Besonders 
beachtenswert sind rhythmische ticartige Rrampfzustande, die gleich- 
zeitig oder in rascher Sukzession eine groBere Anzahl von Muskeln 
einer Korperhalfte ergreifen. So wurden in einem meiner Falle die 
Augen nach links gedreht, die linke Gesichtshalfte verzogen, das linke 
Platysma stark angespannt, der Kiefer unter Knirschen nach links 
verschoben, der Kopf nach links gedreht und dabei nach vorn ge- 
neigt, gleichzeitig erfolgte eine schniefende Inspiration, die linke Schulter 
wurde gehoben, der Oberarm nach der Seite abduziert, der Vorderarm 
gebeugt, die Hand proniert und stark ulnarflektiert, die Finger flek- 
tiert, wie wenn sie in die Luft griffen, wobei sich gelegentlich auch die 
Hand streckte; die Bauchmuskeln der linken Seite kontrahierten sich, 
das linke Bein fiihrte unter leichter Abduction und AuBenrotation eine 
Beugung der Hiifte und des Knies aus, der FuB wurde supiniert, die 
Zehen dorsalflektiert. 

In einem zweiten Fall wurde der Kopf nach der rechten Seite geneigt 
und nach rechts hinten verzogen, manchmal unter leichter Drehung 
des Gesichtes nach links, das rechte Platysma spannte sich an, die 
rechte Schulter wurde hochgezogen, der Oberarm wurde nach hinten 
gezogen, der Vorderarm wurde flektiert, die Hand gestreckt, die Finger 
stark gebeugt, die Wirbelsaule kriimmte sich nach rechts, die rechte 
Bauchmuskulatur spannte sich an, der rechte Hoden stieg empor, das 
rechte Bein beugte sich leicht in Hiift- und Kniegelenk, der rechte FuB 
fiihrte eine starke Dorsalflexion aus unter starker Dorsalflexion aller 
Zehen. Bezeichnend fiir alle die hier erwahnten Formen von lokali- 
siertem oder verbreitetem Tic ist die Steigerung der Krampferschei- 
nungen durch sensible und sensorische Reize, durch Emotionen, durch 
willkiirliche Bewegungen genau wie bei der Athetose Chorea und dem 
Crampussyndrom. Der Tic verstarkt sich unter ihrem EinfluB; os 
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nehmen unter Umstanden Muskeln teil, die fur gewohnlich nicht be¬ 
fallen werden; besonders gilt letzteres fur die zuletzt beschriebenen 
Falle, in denen zahlreiche Muskeln einer Korperhalftc von rhythmischem 
Tic ergriffen sind. 

Bei der Priifung der passiven Beweglichkeit der Glieder steigert 
sich der Tic sofort reaktiv; eine unbequeme Lage der krarapfenden 
Korperteile hat eine enorme Gegenreaktion zur Folge, was sich besonders 
drastisch zeigt, wenn man versuclit, dieselben durch Eingipsen in einer 
normalen oder gar iiberkorrigierten Stellung zu fixieren; plotzliche 
Gehors- oder Gesichtseindriicke, Aufregungen steigern das Krampf- 
spiel; besonders fallt das auch auf, wenn man sich mit den Kranken 
unterhalt. Bei willkiirlichen Bewegungen geratcn die an sich schon 
krampfenden Muskeln in vermehrte Aktion; wird die Bewegnng, welche 
der Ticbewegung entspricht, willkurlich ausgefiihrt, so halt tier hier- 
bei einsetzende Krarnpf den Korperteil in der Stellung fest, so daB die 
Gegenbewegung eine Weile unmoglich ist; soli die entgegengesetzte 
Bewegung willkurlich ausgefiihrt werden, so widersetzt sich ihr der 
Krarnpf des Tiqueurs entweder vollstandig, oder er unterbricht die 
Bewegung mehrere Male, oder er fiihrt den Korperteil bald wieder au> 
der Gegenstellung in die Ticstellung zuriick. Werden Korperteile, die 
nicht Sitz des Tics sind, willkurlich bewegt, so wird der Tic in den 
ihm unterworfenen Muskeln oft starker, der willkiirliche Impuls irra- 
diiert in diese Muskeln. Das fiihrt zur Unfahigkeit, isoliertc Bewegungen 
einzelner Glieder oder Korperabschnitte auszufiihren. Besteht z. B. 
ein linksseitiger Facialistic, so kann der Kranke den rechten Facialis 
nicht innervieren, ohne daB die linke Gesichtshalfte stark mitinnerviert 
wird, wahrend bei willkiirlicher Innervation der linken diese stark 
krampft, aber der rechte Facialis nicht mitinnerviert wird. Besteht 
ein Tic im rechten Cucullaris, so wird beim Heben der linken Schulter 
auch die rechte mitgehoben usw\ Interessant ist, daB viele Tickrankc 
durch bestimmte Kunstgriffe den Tic vermindern oder fiir eine Weile 
sogar unterdriicken konnen; so wird z. B. beim Torticollis, wenn der 
Kopf krampfhaft nach rechts gedreht wird, ein Zeigefinger an das 
Kinn rechterseits angelegt und dadurch der Tic fiir eine Weile gebannt, 
es ist nicht etw r a ein kraftiger Druck des Zeigefingers, der den Kopf 
mechanisch zuriickdriickt, sondern eine leise Beriihrung, es ist ein sen- 
sibles Moment, welches den Krarnpf ausschaltet; eine analoge krarnpf - 
sistierende Beeinflussung durch bestimmte Griffe und Kunsthilfen 
ist bereits bei der Athetose erwahnt worden. Ferner muB erw r ahnt 
w r erden, daB ich vereinzelte Male festgestellt habe, daB ganz heftige 
plotzliche Gremiitsbewegungen den Tic fiir einige Stunden ganz aus- 
schalteten. Im Schlaf und in der Narkose sistiert der Tic ganz, in der 
Hvpnose kann er nianchmal betrachtlich gemildert sein. 
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Ich mochte glauben, daB den verschiedenen Formen des Tic ebenso 
wie dem Crampussyndrom eine ganz fokale Zerstorung der den kramp- 
fenden Muskeln entsprechendcn Striatumelemente zugrunde liegt. 
Viele Formen des Tic sind m. E. Bausteine des athetotischen Be- 
wegungsspiels, fur den Torticollis hatte ich das schon oben ausgefuhrt. 
Wesentlich gestiitzt werde ich in dieser Auffassung durch die von mir 
mehrfach beobachtete Tatsache, daB eine anfangs ganz generalisierte 
Athetose sich zuriickbildete und als einziges Residuum den Torticollis 
libriglieB. Umgekehrt kann eine sich progressiv entwickelnde Athe¬ 
tose mit einem Torticollis beginnen. DaB auch das Crampussyndrom 
ofters mit ticartigen Krampfzustanden einzelner Muskeln beginnt, ist 
ebenfalls schon erwahnt worden. 

Vom Tic fuhrt uns nun noch ein letzter Schritt zur Myoklonie, 
hier sind es im wesentlichen nur noch einzelne Teile eines Muskels, die 
von plotzlicher Zuckung ergriffen werden; jetzt treten sie in diesem, 
jetzt in jenem Muskel auf, zeigen also einen bunten raschen, kaleidoskop- 
artigen Wechsel. Wahrscheinlich sind hier die hemmenden Element© 
des Striatum nur sehr geringfiigig geschiidigt; die enthemmte Pallidum- 
tatigkeit geht nicht weiter, als daB bald in diesem, bald in jenem Muskel 
ein Teil desselben eine kurze klonische Zuckung ausfiihrt. 
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Zur pathologisch-anatomischen Differentialdiagnose der Para¬ 
lysis agitans und der Huntingtonschen Chorea 1 ). 

Von 

F. H. Lewy (Berlin). 

(Aus der II. medizinischen Klinik der Charity in Berlin und der Deutschen For- 
schungsanstalt fiir Psychiatrie in Miinchen.) 

Mit 18 Toxtabbildungen. 

(Eingegangen am 10. Juni 1921.) 

Als ich in der Gesellschaft deutscher Nervenarzte in Breslau 1913 
zum ersten Male ausfiihrlicher fiber meine ersten 20 sezierten Falle von 
Paralysis agitans berichtete, gab in der Diskussion Hermann Oppcn- 
heim mit Recht seinem Erstaunen Ausdruck, daB in derselben Gegend, 
in der Vogt bei der Athetose double seine Befunde erhoben hatte, auf 
die Alzheimer bei der Chorea aufmerksam gemacht und die schlieB- 
lich Wilson fiir die nach ihm benannte Krankheit verantwortlich ge¬ 
macht hatte, nunmehr auch die pathologischen Veranderungen der 
Paralysis agitans zu suchen waren. Ich konnte damals nur darauf 
hinweisen, daB die pathologischen Befunde der Paralysis agitans mit 
der Erkrankung des Linsenkerns nicht erschopft seien und daB der 
klinische Symptomenkomplex sich vermutlich durch eine kombinierte 
Schadigung verschiedener Hirngegenden erklare. Meine Befunde sind 
bis heute, abgesehen von einigen unwesentlichen Detailfragen, in den 
Hauptpunkten leider noch nicht nachgepriift worden. Nur von zwei 
Stellen sind Untersuchungen, allerdings an ganz kleinem Material und 
mit einseitiger Methodik ausgefiihrt worden, so von Hunt, der an einem 
einzigen mit Markscheiden- und Hamatoxylineosinfarbung behandelten 
Fall von jugendlicher Paralysis agitans meine Befunde, soweit er sie 
mit dieser Methodik sehen konnte, in jeder Beziehung bestatigt hat. 
Auch decken sich seine nur wenige Zeilen umfassenden, durch 
keine Abbildungen erlauterten Angaben iiber die Befunde bei Hunting- 
tonscher Chorea wenigstens in ihrem positiven Teil mit meinen Ergeb- 
nissen. In ausfiihrlicherer Form sind auf die Lokalisation der patho¬ 
logischen Prozesse bei Chorea wie Paralysis agitans, bei letzterer auf 

D Vnrtrag <Z(dia 1 ten in der Sitzung der Deutschen Forschungsanstalt fur 
Psychiatrie zu Miinehen am 24. Mai 1921. 
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Grund von 7 Fallen, C. und 0. Vogt in ihrer groBen Arbeit liber den 
striaren Symptomenkoraplex eingegangen. Leider stutzen sich diese 
Angaben in der Hauptsache auf Markscheidenpraparate, so daB die 
Zellerkrankungen, die ja zweifellos den Hauptgegenstand der patho- 
logischen Untersuchung bilden, der Beobachtung haben vielfach ent- 
gehen miissen. Auch ist es durch die eigenartige Zusammenfassung 
der Falle und durch die ungewohnliche pathologische Nomenklatur 
auBerordentlich erschwert, die reichhaltigen Ergebnisse der Vogtschen 
Untersuchungen in der gebiihrenden Weise zu wurdigen. Um nur ein 
Beispiel dieser Schwierigkeit herauszugreifen, mochte ich darauf hin- 
weisen, daB es dem allgemeinen pathologischen Empfinden wider- 
spricht, einen ProzeB, der so ausgesprochen chronisch verlauft wie die 
Huntingtonsche Chorea, durch eine Zellnekrose hervorgerufen an- 
zusehen. Ganz unvergleichbar aber wird das Material, wenn die Autoren 
meinen, wie es an einer Stelle ausdriicklich geschieht, Falle nicht here- 
ditarer Art allein auf Grund ihrer lokalisatorischen Hirnbefunde der 
Huntingtonschen Form zurechnen zu sollen. 

Im ganzen kann ich mich des Eindrucks nicht erwehren, daB die 
Vorstellungen vom pathophysiologischen Geschehen in den basalen 
Ganglien bei den dyskinetischen Erkrankungen von der Mehrzahl der 
Autoren viel zu grob und einfach beurteilt werden, weil sie glauben, 
dieselben schon heute auf pathologisch-anatomische Befunde aufbauen 
zu konnen, die sie an wenigen Fallen gewonnen haben, ohne zu beriick- 
sichtigen, daB bereits das nachste Dutzend Falle die scheinbare Klarung 
wieder vollig verwischt und zu ganz neuen Problemen fuhrt. 

Es soli nicht Aufgabe der vorliegenden Arbeit sein, eine histologisch 
detaillierte Darstellung des pathologischen Geschehens in den ver- 
schiedenen Hirngegenden und Kernen bei der Paralysis agitans resp. 
der Chorea aufzuzeigen, sondern in groben Ziigen darzulegen, ob und 
wieweit wir heute iiberhaupt schon in der Lage sind, differentialdia- 
gnostische Schliisse fur eine Unterscheidung zwischen der Paralysis 
agitans und der Chorea zu ziehen. 

Abb. 1 zeigt ein t)bersichtsbild des Linsenkerns eines schweren 
Falles von Parkinson. Das Putamen ist in seiner Konfiguration in 
keiner Weise verandert, die GroBe entspricht etwa der Norm und der 
Farbungston im Nisslpraparat ist dunkelviolett wie der der Rinden- 
substanz. Die weiten GefaBraume, die wohl dem Etat crible von Vogt 
entsprechen diirften, sind ein normaler Befund bei vielen senilen Leuten. 
Die Grenze des Putamen gegeniiber dem Globus pallidus hebt sich 
deutlich ab und die Glieder des Globus pallidus sind durch die Laminae 
scharf getrennt und in ihrer GroBe nicht verandert. Vergleichen wir 
hiermit Abb. 2, einer Chorea chronica mit starker Gliawucherung. so 
sehen wir das Putamen auf kaum die Halfte verdunnt, in dorsoventralor 
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Put. C. i. Gib. p. 



Abb. 1. Paralysis apitans. Linsenkern. t'bersicht. Annfihernd normalc CroUe und Pfirbbarkeit. 
C.a. Com miss, ant ; C.i. Caps. int.; Cl. Claustrum: Clb.it. (ilob. pall.; I’ut . Putamen. 


Put. C. i. Gib. p. 



C. a. N. bas. 


Abb. *2. Chorea chron. non heredit. Linsenkern. Cbersiclit. Putamen stark aufgehellt und 
verkleinert. lilobus pall, geschrunipft und sehr dunkel pefArbt. A*, bag. X. basalts (X. subst. 
innomin.); A.l. Ansa lenticul.; sonst wie Abb. 1. 
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Abb. 3. Chorea Huntington. Linsenkern. Tbersicht. Vergr. Abb. 1 bis 3 glcichm&Big. Die ab- 
norim* flache Form ist (lurch die starkc Schrumpfung des Linsenkerns bedingt. Das Putamen 
ist nur noch an den Gliakernreihen der Horizontnlfaserung erkennbar. iV. i. -N. bas. 


Richtung verschmalert, den Olobus pallidus in der gleichen Richtung 
verkleinert und auBerordentlich dunkel gefarbt; auch der Schwanzkern 
ist geschrumpft. Abb. 3 als Vergleichsbild staramt von einer bereits 
atrophischen Chorea Huntington. Hier ist es iiberhaupt kaum noch 
moglich, das Putamen vom Globus pallidus im Zellbild zu unterscheiden. 
Der typische blauviolette Rindenton des Putamen ist ganzlich verschwun- 
den, und nur die Gliakerne der horizontalen Faserung geben einenHinweis, 
welche Teile wohl noch zur Putamenformation gerechnet werden mulJten. 
Auch der Globus pallidus ist hier selir aufgehellt, der ganze Linsenkern 
in dorsoventraler Richtung erheblich verschmalert. Es ist ohne weiteres 
aus diesem Bilde zu entnehmen, daB im Linsenkern bei der chronischen 
Chorea ein ErkrankungsprozeB statthat, der die Konfiguration der 
Zentren in viel hoherem MaBe in Mitleidenschaft zieht, als das bei der 
Paralysis agitans der Fall ist. 

Betrachten wir jetzt bei starkerer VergroBerung die Grenze zwi- 
schenPutamen und Globus pallidus, so sehenwir, wieder bei der 
Paralysis agitansbeginnend,die annaherndnormaleStrukturdes 
Putamen mit seinen ziemlich reichlichen kleinen, etwas atrophischen 
und seinen seltenen Riesenganglienzellen (Abb. 6 u. 7), wogegen im 
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Abb. 4. Paralysis agitans. Putamen-Globus pall. Grenze. Linjis normal gebautes Putamen, 

rechts sehr zellarmer Globus pall. 



Abb. 5. Chorea chron. non. hcredit. Putamen-Globus pall. Grenze. Innerer Bail ties Putamen? 
schwer gestort. Kleine Ganglienzellen sehr spftrlich. Globus pall, relative Vermehrung der 

Ganglienzellen. Viel Gliakerne. 
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Globus pallidus, dem Palaeostriatum, eine auBerste Zellar- 
mut in die Augen springt (Abb. 4 u. 14). Wie groB diese Zellverarmung 
ist, imponiert besonders im Vergleich mit einem Bilde der Chorea, 
bei der infolge von Schrumpfungsprozessen die erhalten gebliebenen 
Ganglienzellen naher zusammengeriickt und daher relativ zahlreicher 
vertreten sind (Abb. 5 u. 12). Dagegen ist das Neostriatum, das 
Putamen und in gleicher Weise der Schwanzkernkopf bei der 
Chorea in schwerster Weise verandert (Abb. 8). DiegroBen Gan¬ 
glienzellen konnen bis zu einem gewissen Grade erhalten sein, die kleinen 
Elemente aber haben eigentiimliche Formen angenommen, sind an 
Zahl unzweifelhaft vermindert, und zwischen ihnen treten dichte Glia- 
massen auf. Wir konnten also geneigt sein, wie das Hunt auf Grand 
seiner Falle mit Bestimmtheit, C. und O. Vogt wenigstens mit einigem 
Vorbehalt tun, die Erkrankung des Putamens, vor allem der kleinen 
Zellen, fur den choreatischen, die Erkrankung der Globus-pallidus-Zellen 
fur den Symptomenkomplex der Paralysis agitans verantwortlich zu 
machen. DaB diese Vermutung iibereilt ist, zeigt bereits die Abb. 13 
von einem anderen hochgradig atrophischen Choreafall. Hier sind 
allerdings die kleinen Ganglienzellen des Putamen so gut wie vollig in 
Verlust geraten, aber der Globus pallidus und seine Ganglienelemente 
sind ebenfalls aufs schwerste verandert, ohne daB darum das klinische 
Bild der typisch hypotonen Chorea Ziige der Hypertonie oder der 
Rigiditat aufgewiesen hatte. 

Betrachten wir jetzt in starkerer VergroBerung die kleinen Zellen 
des Neostriatums, so zeigt Ihnen Abb. 9 drei nor male Elemente 
dieser Gruppe. Unten rechts ein kleines, mit fast naektem Kern, links 
einen etwas groBeren Kern mit reichlicherem Plasma und oben ein 
groBeres Element mit ziemlich hellem chromatinarmen Kern und 
stummelartigen, nicht weiter verfolgbaren Fortsatzen. Die nachsten 
Abbildungen zeigen, wie diese Elemente bei der chronischen 
Chorea sich verandern (Abb. 10 u. 11). Die Kerne blahensich auf, werden 
chromatinarm, der Zelleib ist ungewohnlich groB und weithin fiirbbar, 
Vakuolen treten im Plasma auf, lange Fortsatze lassen sich nach alien Sei- 
ten hin verfolgen und erwecken den Eindruck, als ob hier Zellelemente von 
einer GroBe aufgetreten sind, die normalerweise im Neostriatum gar nicht 
existieren und leicht den Gedanken an indifferenzierte Elemente er¬ 
wecken konnten. Offenbar sind gerade die kleinsten Elemente 
verhaltnismaBigstark in Wegfall gekommen, und die noch sicht- 
baren Veranderungen spielen sich in der Hauptsache an den 
mittelgroBen Zellen ab, die nach den Cajalschen Bildern mit einem 
langen Fortsatz versehen sind. DaB es sich nicht um degenerierende 
und geschrumpfte Riesenganglienzellen handelt, laBt sich aus dem 
Fehlen der Nisslschollen oder ihrer Reste, die bei der Atrophie cbeser 
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Abb. 0. Normales Putamen. Abb. 6 bis 8 in gleicher Vergr. G'r. groUe Ganglienzelle; Kl. kleine 

Ganglienzelle; gl. Gliakerne. 



Al>b. 7. Paralysis agit. Putamen. GroBe Ganglienzellen spUrlicli, kleine einfaeh atrophisch. 
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Abb. 8. Chorea Huntington. Putamen. Kleine Ganglienzellen fast ausgefallen. Starke 
Schrumpfung, Aneinanderrllcken der Uliakernreihen der Horizontalstrahlung. Relative Ver- 

mehrung der groBen Zellen. 


Zellen eine auBerordentliche Widerstandskraft zeigen, leicht nach- 
weisen. Wir konnen also sagen, daB bei der Chorea chronica 
die kleinsten und kleinen Zellelemente des Neostriatum durch 
die unbekannte Noxe offenbar in besonderem MaBe geschadigt 
werden, wie das auch C. und 0. Vogt annehmen. Das trittja auch 
bei den Veranderungen in der Hirnrinde hervor, welche sich 
hauptsachlich in der Gegend der vierten Schicht, also der inne- 
ren Kornerschicht abspielen. Bekanntlich hat Kolpin seinerzeit 
die Vermutung ausgesprochen, daB bei der Huntington schen Chorea 
auch in der Frontalhirnrinde die ontogenetisch vorhandene innere 
Kornerschicht als MiBbildung in die Erscheinung trate. Brodmann 
hat dann gezeigt, daB es sich nicht um eine pathologisch auftretende 
Kornerschicht, sondern um eine Gliawucherung an dieser Stclle handelte. 
Nun ist ja die Gliawucherung nur das Zeichen fur den Unter- 
gang nervoser Elemente, und zwar sind es tatsachlich im wesentlichen 
kleine und kleinste Zellen, die hier in crster Reihe erkrankt sind. Die 
Gliawucherung in der vorderen Zentralwindung meiner Falle ist be- 
sonders ausgesprochen in der Tiefe der 3. Schicht bis weit in die der 
Betzschen Zellen. Zu einem ,,Bande“, wie es C. und 0. Vogt be- 
schreiben, ist es in meinen Fallen nicht gekommen. P7in solches tritt 
aber an den von ihnen als Beleg gegebenen Bildern auch nicht deut- 
lich hervor. 

Z. f. d. g. Xenr. u. Psych. LXX1II. 12 
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Abb. 10. Chorea chron. non. hereilit. Kleine Canglienzellcn lies Putamen rnit groCeni Plasmaleib 
und weithin sichtbarcn Fortsatzen, ganz rechta in vakuolflrem Zerfall. 
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Es kann aber nicht ubersehen werden, daB dieser ProzeB im 
Neostriatum, so wichtig er fur das klinische Bild ist, doch nur eine 
Teilerscheinung desErkrankungskomplexes ausmacht. Frag- 
los sind die Veranderungen am Globus pallidus so schwerer Natur, daB 
wir nicht umhin konnen, auch hier einen primaren ProzeB anzunehmcn, 
auf dessen Pathogenesc ich hier nicht naher eingehen will. Auch 
an anderen Stellen des Xervensystems finden sich noch Storungen. 



Abb. 11. Chorea cbron. non hcredit. Kleine OnDglienzelleu de< Pntamen. 

Yorgeschrittener vakuol&rer Zerfall. 

Ich gehe nunmehr auf den Globus pallidus liber und komme 
damit zu den Bef unden bei der Paralysis agitans. Abb. 15 zeigt 
eine normale Ganglicnzelle dieser Gegend mit der typischen Nissl- 
schollenanordnung. Vergleichen wir hiermit die Zellen des eingangs 
gezeigten Paralysis-agitans-Falles, so finden wir sic enorm 
gequollen. An dieser VergroBerung der Zellform ist im wesent- 
lichen das Zellplasma beteiligt, wiihrend der Kern klein und dunkel 
wird und seine Eigenzeichnung sich nur undeutlich beobachten 
laBt. Das Chromatin des Plasmas verschwindet mehr und mchr, der 
blasse Zelleib erscheint granular und gelegentlich von groBen lipoiden 
Kugeln erfiillt. Die Fortsatze sind weit sichtbar und ziehen sich oft 
mattgefiirbt durch mehrere Gesichtsfelder hin. Im weiteren Verlauf 
dieser Erkrankungsform wird die Farbbarkcit des Zellplasmas immer 
schlechter, wahrend der Kern zunehmend dunkel wird. Immer mehr 
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Abb. 12. Chorea cbron. non heredit. Globus pall. Relative Ganglienzellvermehrung durch 
Schwund des Grundgewebes mit massenhafter Gliabildung. Ganglienzellen ziemlich gut er- 
lialten. Abb. 12 bis 14 in gleioher Vergr. 



Abb. i:i. 


Chorea Huntington. Globus pall. 

schwer veriindert. 


Relative Ganglienzellvennehrung. 
Glia enorin vermehrt. 


Ganglieiizellen 


Gougte 
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Abb. 14. Paralysis agit- Globus pall. Maximale Ganglienzellverarmung ; die erhaltenen schat- 

tenhaft schwach gefarbt. 


Fortsatze werden an der Kontur dcr Zelle deutlich, aber sie scheinen 
abzuschmelzen und sind jedenfalls nicht inehr darstellbar. SchlieBlich 
werden die Zellen vollig zum Schatten und nur der dunkle Kern bleibt 
noch eine Weile nachweisbar. 

Diese Form der Zellerkrankung, die ein Analogon in der Nisslschen 
Xomenklatur nicht hat, rnochte ich, nur der Kennzeichnung halber, 
wegen der Ahnlichkeit der Kernveranderung mit der schweren Zell¬ 
erkrankung Nissls, als schwere Kernerkrankung bezeichnen 
(Abb. 16 u. 17). Es ist dies nur eine und nicht einmal eine be- 
sonders haufige Form der Zellerkrankung bei der Paralysis 
agitans. Viel ofter finden wir die einfache chronische Er- 
krankung Nissls, die ganze Zelle wird klein und dunkel, der 
Kern stark pyknotisch. Meist finden sich grobkuglige lipoide Ein- 
lagerungen in einem Fettnetz, die Fortsatze werden geschliingelt 
und weithin sichtbar. Eine dritte, recht typische Form zeigt 
das nachste Bild, Zellen, die ich als zersprungen bezeich¬ 
nen rnochte (Abb. 18). Es sind das Gebilde, die ihre auBere Konfi- 
guration nicht wesentlich geiindert haben, aber in denen zunehmend 
unregelmaBig begrenzte Vakuolen auftreten, in denen weder lipoide 
noch eiweiBhaltige Bestandteile enthalten sind. In den Zellen ist das 
loipoide Pigment in ziemlich kleinen Kiigelchen aufgespeichert, der 
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Kern wird friihzeitig chromatinarm, etwas groBer, die Kernanflagerungen 
verschwinden, auch das Kernkorpeichen kann in Verlust kommen und 
schlieBlich grenzt sich der Kernrest wie cine tote, starre Scheibe gegen 
den Rest des sich auflosenden Zelleibs ab. Bei diesen Vorgangen scheint 
das pericellulare Glianetz vollig intakt zu bleiben, denn, wenn die Zelle 



Abb. 15. Xormale Ganglienzelle des Globus pall. Abb. 15 bis 18 in gleicher Vergr. 

sich bereits ganzlich aufgelost hat, bleibt ihre auBere Kontur als Xegativ 
bestehen. Einc vierte Form ist die fettige Infiltration, die in 
eine Degeneration der Zelle ubergeht, wobei sich die lipoiden Ein- 
lagerungen verhaltnismaBig friili auch bereits in den Fortsatzen, be- 
sonders in der Nahe ihrer Gablungspunkte ebenso wie in der ganzen 
umliegenden Glia aufspeichern. Die fiinfte Degenerationsform ist die 
unter dem Bild der Alzheimersehen Fibrillenveranderung, die besonders 
schdn zum Ausdruek kommt an dem, dem Globus pallid us anliegcnden, 
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phylogenetisch uiizweifelhaft ihm zugehorigen Kern der Substantia 
innominata, dem ui*alten Nucl. basal, der niederen Tiere. An diesen 
sehr grolien Ganglienzellen la (it sich viel besser , als man das an 
Rindenzellen kann, verfolgen, wie sich einerseits das Neurofibrillennetz, 
andererseits aber auch Strukturen des Idioplasmas inkrustieren 
und zu den merkwiirdigsten Bildungen fiihren konnen. 



Abb. 1G. Paralysis agitans. Gunglier.zelle des Globus pall, in schwerer Kemvcrilnderuiig. 

Auf das strukturelle Verhalten der Zellen bei anderen Methoden 
wie aucli auf die Vorgange an der Glia und auf die Abbauprozesse kann 
ich hier nicht naher cingehen. Ich verweise hierfiir auf meine als Mono¬ 
graphic zu dieser Zeitschrift erscheinende ausfuhrliche Darstellung. 

Die beschriebenen 5 Formen der Zelldegeneration des Globus pallidus 
konnen natiirlich nur Typen darstellen, unter denen es alle moglichen 
Ubergangsformen gibt, wenngleich hervorzuheben ist, dali in Fallen, 
bei denen der eine oder andere Typ an einer Stelle z. B. im Palaeostri- 
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atum im Vordergrunde steht, die gleichartige Veranderung auch in alien 
anderen erkrankten Gegenden, insbesondcre in der Himrinde, aufzu- 
treten pflegen. Die Beteiligung der Himrinde, die Haufigkeit psychi- 
scher Abnormitaten oder Storungen sind bei der Paralysis agitans 
erheblich haufiger als man das im allgemeinen anzunehmen pflegt. 



Abb. 17. Paralysis agit. Gnnglienzelle des Globus pall, in schwerer Kemverfinderung. 


Nur daB diese Kranken in iiberwiegender Mehrzahl harm 1 os bleiben, 
ist die Ursache dafiir, daB sie in Siechen- und Armenhausern zum Tode 
kommen, ohne psychiatrischer Beobachtung zu unterliegen. Die Er- 
krankung der Rindenzellen erreicht naturgemaB unterschiedliche 
Grade, kann aber insbesondere im Stirnhirn und Schlafenlappen so 
groBen Umfang erreichen, daB die abfiihrenden frontopontinen, seltener 
die temporopontinen Bahnen mehr oder weniger unfarbbar werden, 
sodaB im HirnschenkelfuB nur die Pyramidenbahnen noch gute Farbung 
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zeigen. Es kann aber dariiber hinaus in nicht so ganz seltenen Fallen 
zu einer echten Pickschen lobaren Atrophie komrnen, die beirn Auf- 
treten im linken Schlafenlappen bei Rechtshandern natiirlich mit Aphasie 
verknupft ist. An weiteren Systernen, die mit dem Tonusapparat in 
Zusammenhang gebracht werden und die bei Paralysis agitans regel- 



Abb. 18. Paralysis agit. Globus pall. Zerxprungene Zelle. 


ma Big ergriffen sind, miissen die Kleinhirnrinde und in geringerem 
MaBc der Zahnkern genannt werden. Es kann keinem Zweifel unter- 
liegen, daB viele der Prozesse, sowohl in ihrer gesamten Anordnung 
als auch in der lokalen Auswertung unmittelbar von Gefalierkran- 
k ungen abhangig sind. Diese GefaGprozesse konnen keinesfalls 
generell unter den Begriff der Atheromatose oder der sog. 
Arteriosklerose gebracht werden, gehoren vielmehr in ihrer Eigenart 
unter die Gruppe der einfach senila trophischen Vorgange. Wir 
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miissen alsonachalien bisherigenErfahrungen die ty pische Paralysis 
agitans atiologisch als einen exquisit senilen oder pra- 
senilen ProzeB auffassen, der seinen Ausdruck in gleicher Weise im 
ektodermalen wie im mesenchymalen Gewebe findet, in seiner lokalen 
Anordnung aber durch die Beteiligung der mesodermalen Komponente 
weitgehend beeinfluBt wird. 

Als einen weiteren charakteristischen Bcfund der Para¬ 
lysis agitans mochte ich die Erkrankung eines Kernsystems be- 
zeichnen, das ich auf experimenteller Grundlage als den vegetativen 
Kernen zugehorignachgewiesenhabe. Es ist das besonders der Nuel. 
peri ve ntric. des Hypothalamus und der sog. dorsale Vaguskern, den ich 
als vegetative n Obi on gat a kern aus bestimmten Gr linden bezeich- 
net habe. An diesen beiden Kernen treten krankhafte Erscheinungen 
auf, die aueh von den Nachuntersuchern (Lafora) bisher nur in diesen 
und den folgenden vegetativen Kernen gefunden worden sind und 
deren Genese nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit einerseits 
auf die Neurofibrillen, andererseits auf den endocellularen Golgi - 
apparat sich zuriickfiihren laBt. SchlieBlich sind auch die Kerne des 
Tuber cinereum, des Luysschen Korpers, der Substantia 
nigra, des sy mpathischen Oculomotorius- und Trigeminus- 
kernes an der Erkrankung mehr oder weniger regelmaBig beteiligt. 

Wir sind noch weit davon entfernt aus dem pathologischen Bild 
Schliisse auf die klinischen Symptome ziehen zu konnen. Denn wenn 
wir von den Fallen schwerster Zellatrophie absehen, so sind wir nie in 
der Lage, das funktionelle Moment auch nur anniihernd so zu iibersehen, 
um uns ein Urteil daruber bilden zu konnen, ob der Grad der Zeller- 
krankung und des Zellausfalls das Auftreten klinischer Erscheinungen 
rechtfertigen konnte oder nicht. Wohl aber sind wir in der Lage, aus 
dem Zusammentreffen atiologischer und bestimmt lokali- 
sierter Schadigungen und gewissen charakteristischen 
histologischen Bildern uns ein Urteil daruber zu bilden, 
welcher Krankheitsgruppe das Priiparat vermutlich an- 
gehort hat. 

Hierher rechne ich die besonders schwere Erkrankun gdes Palaeo- 
striatum bei der Paralysis agitans, des Kleinhirns, des Stimhirns 
und des vegetativen Systems auf der Basis eines senilen Prozesses, 
gegeniiber der mehr ncostriaren choreatischen Erkrankung, liber 
deren Atiologie wir noch nichts wissen, deren Xoxe aber eine besondere 
Affinitat zu den kleinen Zellen sowohl in den basalen Ganghen als auch 
in der Hirnrinde aufweist. 

In diesem Sinne kann ich es nicht als einen Fortschritt erachten, 
wenn eine Reihe klinisch gut. und wie es scheint, auch pathologisch bis 
zu einem gewissen Grade abgrenzbarer Krankheitsbilder neuerdings unter 
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deni Sammelnamen des amyostatischen oder striaren Symptomenkom- 
plexes wieder zusammengelegt werden soli. Viel mehr verspreche 
ich mirvon demVorschlag Schilders, klinisch wirklich exakt, moglichst 
entsprechend meinera Vorschlag, physiologisch objektiv, z. B. mit dein 
Saitengalvanometer, der Muskelverdickungskurve oder dem Bewegungs- 
apparat nach Isserlin untersuchte Falle spater pathologisch-anato- 
misch, dann aber auch mit geeigneten modernen Methoden wirklicli 
genau zu durchforschen, wie das auch C. und 0. Vogt fordern. 
Auf diese Weise werden sich im Laufc der Zeit von selbst ungezwungen 
klinische und pathologische Komplexe ergeben, die vielleicht sogar all- 
mahlich einen wirklichcn Einblick in die Beziehung des patho-physio- 
logischen Geschehens zu den Zellerkrankungen dieser kompliziert 
gebauten Gegend ermoglichen werden. 
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Weitere Beit rage zur Kenntnis der Friedreich-ahnlielien 

Krankheitsbildei*. 

Yon 

F. Schob. 

(Aus der stadtischen Heil- und Pflegeanstalt Dresden und der Deutsclien 
Poi schungsanstalt fiir Psychiatrie in Munclicn.) 

Mit 18 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 25. Juni 1921.) 

1. Angeborenes Friedreich-ahnliches Krankliei t sbi 1 d 
kombiniert mit Augenmuskelkerniah mung und Clio 
rioiditis. — Abducensparese und Chorioidi tis bei der 

Sell wester. 

Wahrend bei Heredoataxie cerebelleuse (Pierre - Marie) und ver- 
wandten Krankheitsbildern Augenmuskellahmungen und Opticusatrophie 
nicht selten beobachtet worden sind, werden diese Symptome abgesehen 
von dem ja nicht seltenen Nystagmus bei der Friedreichschen 
Ataxie allgemein als etwas Ungewohnliches betrachtet. So nennt Ut- 
hoff in seiner zusammenfassenden Darstellung den Nystagmus das ein- 
zige in Betracht kommende, fast konstante Augensymptom; andere 
Augensymptome sind nach Uthoff, soweit sie vorkommen, als aulier- 
ordentlich selten zu bezeichnen, ,,und die wenigen Falle sind zum Teil 
auch noch in ihrer Deutung nicht sicher“. Gerade ira Fehlen der sonst 
bei Tabes und anderen Erkrankungen des Nervensystems so haufigen 
Augensymptome liegt nach diesem Autor hauptsachlich das differen- 
tialdiagnostisch Bedeutsame. Im folgenden soil ein Fall mitgeteilt 
werden, wo der Friedreichsche Symptomenkomplex in Verbindung 
mit verschiedenartigen Augensymptomen festgestellt xverden konnte: 
die Beobachtung gewinnt dadurch noch besonders an Interesse, daB diese 
Augensymptome familiar auftraten, wahrend das Friedreich sche Syn¬ 
drom nur bei einem Mitglied der Familie nachgewiesen werden konnte. 

Ich gebe die Krankengeschichte der Patientin zunachst insoweit 
wieder, als die Zugehorigkeit zur Grujipe der Friedreichschen Ataxie 
dadurch bewiesen wird. 

Th. Anna geb. 1886. Anamnese: Der GroBvater vaterlickerscits soli im 
Mannesalter im AnschluB an eine Erkiiltung erblindet sein. Der Vater war Trinker; 
die Mutter will bis zum 4. Lebensjahr vie\ an Krampfen gelitten haben. Lues w'ird 
von beiden Eltern negiert. Die Mutter hat zehn Schwangerachaften durchgemacht; 
da von endete die siebente im 3. Monat im AnschluB an eine starke Verbrennung. 
Das erste, fliufte und zehnte Kind sind an Krampfen bzw*. Lungenentzlindung ge- 
storben; das neunte Kind ist lungenkrank; drei sind gesund. 
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Das dritte Kind (Schwester) leidet an Chorioiditis (Krankengeschichte s. u.). 

Patientin selbst ist zweites Kind. Wahrend der Schwangerschaft will die Mutter 
einen heftigen Schreck liber den Tod ihres ersten Kindes erlitten haben; sonst 
verlief die Schwangerschaft normal. Rechtzeitige normale Geburt. Kraftiges 
Kind, schielte aber von Geburt auf. Fing angeblich (Aussagen der Mutter selir 
unsicher) mit 10 Monaten an zu lallen und Gehversuche zu machen. Kurz darauf 
schwere Masererkrankung, 6 Wochen schwerkrank, ofters Krampfe; blieb seitdem 
in allem zuriick: fing erst mit 3 Jahren an zu laufen, hat es aber nie gut gelernt, 
war eigentumlieh , ; steif“, fiel oft hin; konnte nicht mit anderen Kindern fort. Mit 
7 Jahren Diphtheric; muBte danach mit groBer Miihe wieder laufen lernen. Der 
Gang ist immer schlecht geblieben, unsicher, torkelnd; die Kinder liohnten: „Die 
Anna mit dem Hahnentritt“ oder „die Th. hat sich einen angenuddelt (ange- 
trunkenl“. Sprechen lerate Patientin erst mit 4 Jahren, die Sprache blieb bis in die 
Schulze it hinein mangelhaft und blieb immer etwas verwaschen. Sauber wurde 
Patientin erst vom o. Jahre an, hat aber auch wahrend der Schulzeit noch ofters 
eingenaBt. Mit 6 Jahren zur Schule gebracht, machte Patientin fast keine Fort- 
schritte, erhielt iiberhaupt keine Zensuren. Von Charakter war sie stets gutmiitig, 
lenksam. 



1902 w'urde die Patientin der Heil- und Pfleganstalt Diesden zugefiihit, 
weil sie auf der StraBe zuviel verspottet wurde. Aus dem Aufnahmebefund sei 
folgendes hervorgehoben: Kleines, in der Entwicklung stark zuriickgebliebenes 
Madchen, sekundare Geschlechtscharaktere (16 Jahr) noch nicht entwickelt, noch 
nicht menstruiert. Pupillen reagieren. Patellarreflexe nicht sicher auslosbar; 
Sensibilitat ohne Storungen. Gang unbeholfen, schwankend. Sprache langsam, 
zbgemd. Schwachsinn; kann nur unvollkommen lesen und schreiben, rechnet 
sehr schlecht ; kann aber liber ihre Familienverhaltsnisse leidlich Auskunft geben. 
Sauber, iBt selbstiindig. Harmlos, gutmiitig. Kyphoskoliose. 

Im weiteren Verlauf keine wesentliche Anderung im nervosen Status. Patientin 
lernte in der Anstaltsschule leidlich Lesen und Schreiben, konnte auch mit 18 Jahren 
konfirmiert werden. Alimahlich auch Fortschritte in der korperlichen Entwicklung 
Ausbildung der sekundaren Geschlechtscharaktere; mit 20 Jahren menstruiert. 
1909 Krampfanfall mit BewuBtlosigkeit und Urinabgang; nach Schilderung von 
Mitkranken als typischer epileptischer AnfaU anzuspreclien; kurzdauerader 
Dammerzustand nach dem Anfall. 1910 ein zweiter Anfall, ein weiterer 1911. 

Im Dezember 1910 habe ich folgenden Status aufgenommen: Schadelumfang 
53 cm. Gesicht mimisch wenig belebt; keine Lahmungserscheinungen in der Ge* 
sichtsmuskulatur, aber leichtes Beben. — Kopf-Halsbewegungen frei; im Kopf 
ab und zu leichte Wackelbewegungen (Nickbewegungen). In den vorgestreckten 
Armen leichter unregelmaBiger Tremor; bei willkiirlichen Bewegungen, etwas an 
Intentionstremor erinnemdes Schwanken, Bewegungen ataktisch z. B. bei Zeige- 
fingernasenversuch oder wenn man der Patientin aufgibt, mit dem Finger in einen 
vorgehaltenen Ring zu fahren. Sehr ungeschickt bei alien Hantierungen: zerbricht 
sehr viel Geschirr, knlipft ihre Schuhsenkel selir unbeholfen. Schrift zittrig und 
unsicher (s. Schriftprobe). Deutliche Adiadokokinesis. Durch AugenschluB wird 
die Unsicherheit nicht wesentlich vermehrt. Keine Lahmungserscheinungen. 
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Audi in den unteren Extremitaten keine Lahmungen; beim Kniehackcn- 
versuch deutliche Ataxie. 

Sehnenreflexe: sowohl an den obercn wie unteren Extremitaten niclit auslosbar. 
Bauchdeckenreflexe von normalem Typus. Plantarreflex: bald Beugung, bald 
fluchtartige Streckung aller Zehen. 

Sensibilitat: in alien Qualitaten unge3tort. 

Rumpf- Starke Kyphoskoliose nach rechts. Schon im Sitzen fallt bei der 
Patientin ein leichtes Wackeln und Schwanken des Rumpfes auf; im Stehen ver- 
starkt sich dieses Schwanken. Die Patientin wackelt fortgesetzt leicht hin und her; 
durch die Rumpfmuskulatur verlauft in kurzen Zwischenraumen ein maBiges 
Beben; die Rumpfmuskulatur ist in standiger Unruhe, bald kontrahiert sich dieser 
bald jener Muskel. AugenschluB hat keinen nennenswerten EinfluB auf die Starke 
des Schwankens. Gang: stark torkelnd, erinnert in ausgesprochener Weise an den 
Gang der Betrunkencn; bald setzt sie die Beine breit auseinander, bald eng neben- 
einander auf, bald schieBt sie nach vorn oder nach der Seite. Offers hat man den 
Eindruck, als ob Oberkorper und untcre Extremitaten in fortgesetztem Kampf 
um das Gleichgewicht lagen. 

Sprach: Langsam, monoton, etwas verwaschen, leicht skandierend. 

Psychisch: MaBiger Grad von Schwachsinn; Kenntnisse gering. Hannlos, 
gutmiitig; stumpf; euphorisch. 

In den nachsten Jahren keine wesentliche Anderung; keine Anzeichen von 
Progression. Auch bei der letzten 1920 vorgenommenen eingehenden Nachunter- 
suchung konnte eine wesentliche Anderung im Status nicht nachgewiesen werden, 
insbesondere kein Hinzutreten von Pyramidenlasion und Sensibilitatsstorungen. 

Wassermannsche Reaktion im Blut bei mehrfacher Untersuchung negativ: 
ebenso im Liquor bei wiederholter Priifung alle Reaktionen stets negativ. 

Es handelt sich demnach im vorliegenden Falle um einc Verkniipfung 
von ausgesprochen cerebellaren Symptomen mit Erscheinungen von 
Hinterstrangsaffektion, wobei die Sehnenreflexe erloschen sind, wahrend 
die Sensibilitat in alien Qualitaten erhalten ist, es handelt sich also um 
einen Symptomenkomplex, der dem Bild der Friedreichschen Ataxie 
entspricht; der Nachweis einer ausgesprochenen Kyphoskoliose ruckt 
das vorliegende Krankheitsbild noch naher an die Friedreichsche 
Ataxie heran. Gegen die Zurechnung zur echten Friedreich schen 
Ataxie sprechen drei Momente: 

1. der iiberaus zeitige Beginn bzw. der Umstand, daB das Leiden 
angeboren ist; 

2. das Fehlen jeder Progression; 

3. der Mangel an ausgesprochener Hereditat und Familiaritat; 
dieser letztere Punkt bedarf aber einer Einschrankung, insofern als — 
wie wir sehen werden — die noch zu beschreibcnden Augensymptome 
familiar aufgetreten sind. 

Ob das Leiden im vorliegenden Fall angeboren ist oder ob tatsaohlich 
der gesamte Symptomenkomplex erst nach der Masererkrankung mani¬ 
fest geworden ist — ein Zusammenhang, der ja fiir die Friedreich sche 
Ataxie oft genug behauptet wordcn ist —, wird sich bei der unsicheren 
Anamnese kaura mit Sicherheit entscheiden lassen. Der Umstand, daB 
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gewisse Augensymptome — das Schielen — gleich nach der Geburt 
aufgefallen sind, und der Mangel jeder Progression scheinen mir eher da- 
fur zu sprechen, daB das Leiden angeboren ist. DaB das Friedreich sche 
Syndrom angeboren sein kann und wahrend des Lebens keine oder nur 
sehr geringe klinisch nachweisbare Progression aufzuweisen braucht, 
habe ich schon in einer friiheren Arbeit gezeigt und dort auch ahnliche 
Beobachtungen aus der Literatur, insbesondere von Mendel, Frieden- 
reich, erwahnt. Freilich muB zugegeben werden, daB das angeborene 
Vorkommen des Friedreich schen Syndroms wesentlich seltener zu sein 
scheint als die angeborene Kleinhirnataxie, die von Cassierer in dem 
Handbuch von Lewandowsky als besonderes Krankheitsbild unter 
dem Namen „kongenitale cerebellare Ataxie* ‘ beschrieben worden ist. 
Cassierer trennt trotz vielfacher Ahnlichkeit das Bild von der Her&Io- 
ataxie cerebelleuse mit Riicksicht darauf ab, daB bei der kongenitalen 
cerebellaren Ataxie das Leiden von Geburt an besteht und keine wesent- 
liche Neigung zu Progression erkennen laBt, wahrend die Heredoataxie 
sich erst im spateren Leben entwickelt und ausgesprochen progredient 
verlauft. Darauf, daB die kongenitale cerebellare Ataxie im Gegensatz 
zur Marie schen Heredoataxie fast stets sporadisch auftritt, legt Cas¬ 
sierer weniger Wert, da auch der Marieschen Form in ihrem Verlauf 
entsprechende Krankheitsbilder vereinzelt vorkommen. 

Unter Beriicksichtigungderselben Umstande rechtfertigt sich natiiilich 
auch die Abtrennung angeborener, nicht wesentlich progredienter Fried- 
reich-ahnhcher Krankheitsbilder von der typischen Friedreichschen 
Ataxie, die ja, wenn auch friiher als die Heredoataxie cerebelleuse, doch 
erst nach einem Stadium normaler Entwicklung einsetzt und dann aus¬ 
gesprochen progedient verlauft. Ich bin weit davon entfernt, diese 
Unterschiede zwischen angeborenem Auftreten des Friedreichschen 
Syndroms und typischer Friedreichscher Krankheit als prinzipielle 
Wesensverschiedenheiten aufzufassen; in einer weiteren Mitteilung 
werde ich zeigen, daB in anatomischer Hinsicht auch angeborene und 
klinisch nicht oder fast nicht progredient erscheinende, hierher gehorige 
Krankheitsbilder durchaus als progrediente Krankheitsprozesse an- 
zusehen sind; aber fiir die klinische Gruppierung erscheint es mir ge- 
stattet, dieseFalle von der typischen Friedreichschen Ataxie als be- 
sondere Untergruppe abzutrennen. 

Bing hat in einem Falle, der — ebenso wie der Bruder — wahrend 
der klinischen Beobachtung das Bild einer spater einsetzenden und pro- 
gredienten Friedreichschen Ataxie geboten hatte, eine Kombination 
von Kleinhirnatrophie, Erkrankung der spinocerebellaren Bahnen 
(Kleinhirnseitenstrangbahn von Flechsig und Go w erssche Bahn) und 
der Hinterstrange als spinocerebellare Heredoataxie bezeichnet, wohl 
um mit dieser Benennung zum Ausdruck zu bringen, daB sowohl das 
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Cerebellum wie das Ruckenmark in Mitleidenschaft gezogen sind. Es 
lage nahe, Falle, wie den von mir beschriebenen, demgemaB in Parallele 
zu dem Vorgang von Cassierer als ,,angeborene spinocerebellare 
Ataxie 44 zu benennen. Ich glaube aber, daB diese Bezeichnung irre- 
fuhrend sein wiirde, da man bei einer solchen Benennung doch zunachst 
lediglich an eine Mitbeteiligung der eigentlichen spinocerebellaren 
Bahnen, nicht aber — was doch fur die Ahnlichkeit mitderFriedreich- 
schen Ataxie von besonderer Bedeutung ist — an eine Miterkrankung 
der Hinterstrange denken wiirde; es erscheint mir daher richtiger, 
solche Falle vorlaufig unter dem freilich etwas schw r erfalligen Begriff 
„angeborenes Friedreichsches Syndrom 44 oder ,,angeborene Fried¬ 
reich- ahnliche Krankheitsbilder 44 zusammenzufassen. 

Ich habe nun den Augenbefund noch nachzuholen; dieser wurde 
1914 von Professor Best festgestellt, dem ich dafiir zu Dank ver- 
pflichtet bin: 

„Beiderseits ausgedehnte abgelaufene Chorioiditis disseminata uncharakteri- 
stischer Art (Lues kommt dabei oft vor, haufiger aber Atiologie nicht zu ermitteln). 
Optici nicht atrophisch, normal. Zahlreiche, meist stark pigmentierte groBe Herde 
der Aderhaut, fast ohne Netzhautbeteiligung. Keine Hemeralopie, keine wesent- 
liche Gesichtsfeldeinschrankung. Pupillen mit normaler Reaktion linke > rechte 
(entsprecliend der Sehscharfe). Rechts mit — 3,0 D .. S = 5 / I5 , in der Nahe feinste 
Druckschrift, links mit — 3,0 S — Finger in 3 m. Beiderseits kleinschlagiger, 
schneller Nystagmus rotatorius. Links Strabismus convergens von 30°, auBerdem 
sursum vergens von 7°. Beweglichkeit nach innen beiderseits normal, nach auBen 
r. 20°. 1. 10°, nach oben r. 20°, 1. 35°, nach unten r. 60°, 1. 40° (Zahlen nicht ab- 
solut genau, besonders nach oben vielleicht etwas zu hoch), Doppelbilder nicht 
hervorzurufen. Also beiderseits Abducensparese, assoziierte Blickparese nach oben 
bzw. Parese beider Heber (was aber wegen der Hoherstellung des 1. Auges nicht 
so wahrscheinlich ist), Parese der Trochleares? und Nystagmus, welches alles fiir 
Kernlasion spricht, oder etwas weiter zentral: Briickenlasion. 44 

AnschlieBend lasse ich auszugsweise die Krankeng esc hi elite 
der Schwester (3. Kind) folgen, die vom 1. VI. 1912 bis 27. VI. 1912 
im Stadtkrankenhaus Dresden-Johannstadt beobachtet worden ist; 
fiir t)berlassung der Krankengeschichte bin ich dem dirigierenden Arzt 
der Augenabteilung, Herrn Sanitatsrat Dr. Becker zu Dank verpflichtet 

Diagnose: Chorioiditis disseminata. 

Anamnese: Als Schulkind angeblich immer gut gesehen, schielte aber links 
stark von Geburt auf. Vor ca. 7 Jahren (also etwa 1905) Abnahine der Sehkralt; 
seit 4 Jahren rasche Verschlechterung, konnte das Geld nicht mehr erkeimen. 
Vor 4 Jalnen links Schieloperation. In den letzten Monaten konnte Patientin 
ihre Arbeit nicht mehr richtig ausfiihren. R. Auge: Strabismus convergens. Pupilie 
ubermittelweit, Reaktion normal. Der Augenhintergrund ist eingenommen von 
wciBen Flecken, die mit schwarzen Pigmentscliollen umrahmt sind. Die Pigment- 
anhaufungeu sind sehr dicht und zahlreich, besonders rings um die Papille hemm 
und zentral. V: Finger in 3 m. L. Auge: Exzentrisches Sehen, Pupilie iibermittel- 
weit. Auf der lateralen Conjunctiva Narbe (friihere Vemahung). Am Augenhinter- 
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grund dieselben chorioretinitischen Veranderungen, wie rechts; auch hier beson- 
ders zentral. V: Finger in 1 m. Wassermannsche Reaktion im Blute negativ. — 
Ende 1920 hatte ich. Gelegenheit, die Patientin kurz zu sehen. Sehkraft angeblich 
nicht weiter abgenommen; rechts starker Strabismus convergens, das Auge kann 
nur wenig iiber die Mittellinie nach auOen bewegt werden. 

Esfindensich demnach bei der Patientin mitdem Friedreichschen 
Syndrom Chorioiditis disseminata, Abducenslahmung, assoziierte Blick- 
lahmung — alle Erscheinungen offenbar angeboren — bei der Schwester 
Chorioiditis disseminata und Abducenslahmung; wahrend die letzteie 
anscheinend ebenfalls angeboren ist (keine Doppelbilder), ist es nicht 
mit Sicherheit zu entscheiden, ob die Chorioiditis angeboren oder erst 
spater zur Entwicklung gekommen ist; jedenfalls hat die Chorioiditis 
etwa vom 16./17. Lebensjahr der Patientin mehrere Jahre hindurch 
deutliche Neigung zu Progredienz gezeigt. 

Schon eingangs habe ich hervorgehoben, daB abgesehen vom Nystag¬ 
mus Augensymptome nach der allgemeinen Annahme nicht zum Bilde 
der Friedreich schen Ataxie gehoren, aber nicht so selten bei der Heredo- 
ataxie cer^belleuse gefunden werden. Ich habe eine groBere Literatur 
— meine Angaben erheben keinen Anspruch auf Vollstandigkeit — auf 
dasVorhandensein vonAugensymptomen bei Friedreichscher Ataxie, 
cerebellarer Heredoataxie und verwandten Krankheitsbildern durch- 
gesehen und dabei doch eine Reihe von Fallen mit Friedreichschem 
Symptomenkomplex entdeckt, bei denen gleichzeitig Augensymptome 
bestanden. Wenn ich nur die mit einiger Sicherheit der Fri edreic h schen 
Form zugehorigen Falle herausgreife, so bestand im Falle von Fried¬ 
reich neben Opticusatrophie linksseitiger Strabismus convergens, in 
den 3 Fallen von Moravczsik Strabismus concomitans, in den Fallen 
von Baumlin (Falle E.), Mendel, in einem der friiher von mir mit- 
geteilten Falle (Fa IIP.) Strabismus convergens, im Falle von Destree 
Strabismus convergens und leichte linksseitigc Ptosis, in den 2 Fallen 
von Raymond und Rose beiderseits Abducensparese und Ptosis, im 
Falle von Stelz ner Blicklahmung nach oben und reflektorische Pupillen- 
starre; letzteres Symptom fand ich ebenfalls bei dem zweiten meiner 
friiher mitgeteilten Falle (Fall D.), wobei allerdings — im Gegensatz 
zu dem Fall von Stelz ner — Lues als Ursache nicht mit Sicherheit aus- 
zuschlieBen war, wie auch im Falle von Dreyer-Dufour, der Chorio¬ 
retinitis, Opticusatrophie, Lahmung des Rect. internus rechts mit 
Lahmung der Akkommodation und Konvergenz zeigte, vielleicht Lues 
als Ursache anzusehen war; Taylor erwahnt Opticusatrophie. 

Von diesen Fallen sind, soweit ich feststellen kann, anatomisch 
untersucht die Falle von Stelzner, Baumlin (anatom. Untersuchung 
von Bing) und ein eigener Fall (Fall D., s. Mitteilung 2): in alien 
3 Fallen hat die Untersuchung ergeben, daB es sich nicht um den fur 
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die typische Friedreichsche Ataxie charakteristischen Befund, also 
um eine Kombination von Hinterstrangsaffektion und Degeneration 
der spinocerebellaren Bahnen handelte, sondem stets um eine Kom¬ 
bination von Erkrankung sowohl des Kleinhirns wie des Riickenmarks. 
Es ware selbst verstandlich ganz verfehlt, wollte man aus einer so geringen 
Zahl von Beobachtungen den SchluB ziehen, daB Augensymptome — 
vom Nystagmus sehe ich dabei ab — lediglieh oder vorwiegend in solcben 
Fallen vorkommen, bei denen das Cerebellum selbst mit in den Krank- 
heitsprozeB einbezogen ist. Immerhin halte ich es fur wichtig genug, 
dieses Moment hervorzuheben, damit bei weiteren Untersuchungen auch 
dieser Frage besondere Aufmerksamkeit zugewandt wird. Denn wir 
wissen ja, daB wir bei Nachweis des Friedreichschen Syndroms auf 
Grund des klinischen Befundes allein bisher nicht in der Lage sind, 
eine genaue Lokaldiagnose darauf zu stellen, ob sich der Krankheits- 
prozeB lediglieh auf das Riickenmark oder gleichzeitig auf Kleinhim 
und Riickenmark erstreckt. So sagt Bing noch bei Besprechung des 
von ihm anatomisch untersuchten Baumlinschen Falles: „Wer wird 
es uns verargen . . , wenn wir es kiinftig am Krankenbette nicht 
wagen werden, bei einei familiaren Ataxie auf Mitaffektion oder Intakt- 
heit des Cerebellums zu schlieBen?“ 

Wenn wir nun zusehen, welche Augenmuskeln bzw. welche Augen- 
muskelgruppen bei Friedreichscher Ataxie, bei cerebellarer Heredo- 
ataxie und verwandten Zustanden am haufigsten in Mitleidenschaft 
gezogen sind, so scheinen an erster Stelle Funktionsstorungen und Lah- 
mungszustande im Gebiet des Abducens zu stehen: Das geht schon aus 
derobigen, lediglieh auf die Friedreichsche Ataxie sich erstreckenden 
Zusammenstellung hervor und wird noch deutbeher, wenn wir die Lite- 
ratur der Heredoataxie cerebelleuse und verwandter Krankheitsbilder 
heranziehen; so sind Abducensschwache bzw. Parese erwahnt bei Fallen 
von Vogt und Astwazurow (Fall 4), von Beyermann bei 6 von 
8 Fallen, von Nonne, Preissig, Baumlin, Wutscher, Korbsch, 
Erlenmeyer, Londe, Soca, Anderson (letztere vier Autoren 
zitiert nach Baumlin). Endlich gehort hierher wahrscheinlich noch 
Beobachtung 2 von Brower, wo von Jugend auf totale linksseitige 
Abducensparese ohne Sekundarcontractur des gleichseitigen Rectus 
intemus ohne Doppelsehen, also kongenitale Abducensparese bestand, 
wahrend die cerebellare Ataxie erst Ende der funfziger Jahre einsetzte. 
Brower selbst scheint die Abducensparese nicht in direkten Zusammen- 
hang mit dem GesamterkrankungsprozeB zu bringen; ich bin aber ge- 
neigt, auch im Falle Browers trotz des groBen zeitlichen Intervalls 
die Abducensparese lediglieh als Teilerscheinung eines einheitlichen 
Krankheitsprozesses aufzufassen, da auch bei der Schwester des von 
mir mitgeteilten Falles die Abducensparese angeboren war, wahrend 
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das andere Symptom, die Chorioiditis, erst spater einen progredienten 
Verlauf genommen hat. 

Andere Augenmuskelstorungen, die sich bei cerebellarer Ataxie 
bzw. bei nicht ganz sicher zu rubrizierenden Fallen finden, sind Ptosis 
(Faile von Lennalm, Fall 5 von Fickler), Intemusparese bzw. 
Strabismus divergens (2 Faile von Rossolimo, Fall 2 von Vogt- 
Astwazurow, Korbseh, Nonne), Parese des Obliquus sup. (Rosso¬ 
limo). Besondere Erwahnung verdient noch der Befund von Storungen 
der assoziierten Augenmuskelbewegungen; die Blicklahmung bevorzugt 
die Blickrichtung nach oben, seltener die Blickrichtung nach unten, wie in 
meinem Fall; so findet sich Blicklahmung nach oben bzw. Behinderung 
der Hebung der Augen bei Stelzner, Lennalm, Nonne; neben den 
eigentlichen Blicklahmungen wird wiederholt noch Langsamkeit aller 
Augenmuskelbewegungen angefiihrt, so von Nonne, Lennalm. Die 
Blicklahmung war, soweit ich die Literatur iibersehe, stets mit anderen 
Augenerscheinungen kombiniert, lediglich mit Nystagmus bei Kolle- 
wijn, mit reflektorischer Pupillenstarre bei Stelzner, mit beginnender 
bzw. ausgepragter Opticusatrophie bei Nonne (erste Publikation), 
mit Chorioiditis bei Lennalm, wozu noch der von mir oben mit- 
geteilte Fall kommt. 

Die Kombination von Friedreichschem Syndrom bzw. cerebellarer 
Ataxie und familiar auftretender Chorioiditis finde ich, wie erwahnt, 
abgesehen von meinem Faile, nur in den Fallen von Lennalm. Ob 
die hier gefundene Chorioiditis Beziehungen zu der von Doyne beschrie- 
benen familiaren und hereditaren Chorioiditis hat, muB ich dahingestellt 
sein lassen. Die Verbindung von familiarer cerebellarer Ataxie einerseits 
und Retinitis pigmentosa und Opticusatrophie andererseits haben 
Frenkel und Dide beschrieben. 

Besonderer Erwahnung wert erscheint mir noch die Tatsache, daB hier 
bei der einen Schwester das voile Friedreichsche Syndrom in Kom¬ 
bination mit Augenerscheinungen, bei der a dern Schwester aber ledig¬ 
lich Augenerscheinungen zur Entwicklung gekommen sind. Es scheint 
demnach, daB bei Ascendenten, Descendenten und Geschwistem von 
Kranken, die an Friedreichscher bzw. cerebellarer Ataxie leiden, 
Augenerscheinungen gewissermaBen als Rudimentarsymptome des Ge- 
samtkrankheitsprozesses auftreten konnen, genau so, wie wir wissen, 
daB bei Familienmitgliedern solcher Kranker als einziges Symptom 
der familiaren Erkrankung nicht selten Kyphoskoliose beobachtet wird 
(Classen, Hanel und Bielschowsky); ich halte es fur wichtig, daB 
bei Erhebung der Anamnese in solchen Fallen auch auf das Vor- 
kommen von Augenerscheinungen bei Familienmitgliedern gefahndet 
wird, insbesondere auf Opticuserkrankungen, Abnahme der Sehscharfe, 
Schielen. 
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Der Naehweis, daB Augenerscheinungen, insbesondere Kernlah- 
mungen, auch in Verbindung mit Friedreichscher und cerebellarer 
Ataxie auftreten, zeigt, daB wie zu anderen der sog. heredodegenerativen 
Krankheitsbilder (z. B. Kombination mit Muskeldystrophie usw.) auch 
Beziehungen der Friedreichschen und cerebellaren Ataxie zu den 
sog. angeborenen Kernlahmungen anzunehmen sind. Ich werde auf 
diesen Punkt bei Besprechung des Falles, den ich in der zweiten Mit- 
teilung beschreiben werde, nochmals kurz zuriickkommen. 

(Literatur s. am SchluB der 2. Mitteilung.) 

2. Olivocerebellare Degeneration kombiniert mit Dege¬ 
neration der Hinterstrange in einem Fall Friedreich- 
ahnlicher Erkrankung. 

In der Festschrift fur Ganser habe ich unter dem Titel ,,tjber der 
Friedreichschen Erkrankung ahnliche Krankheitsbilder bei here- 
ditarer Lues“ die Krankengeschichten von zwei einschlagigen Fallen 
mitgeteilt. Der zweite der dort beschriebenen Falle ist inzwischen ver - 
storben, so daB ich in der Lage bin, fiber den anatomischen Befund zu 
berichten. Zum besseren Verstandnis gebe ich nochmals einen kurzen 
Uberblick iiber den klinischen Verlauf: 

Keinerlei Hereditat; von Gebnrt an sehr schwaclilich; lernte erst mit 4—5 Jah- 
ren etwas laufen; inuner „zittrig und stolprig“; auch beim Schreiben ungeschickt; 
sonst leidlich in der Schule mit fortgekommen. Seit 16. Jahre (Menses) (Jang an- 
geblich noch etwas schlechter, ebenso im 23. Jahre nochmals angeblich gewisse 
Verschlechterung nach einem Nierenleiden; immer reizbar und empfindlich. seit 
dem 40. Lebensjahr Anfalle von hysterischem Charakter. Seit 1904 in Anstalts- 
behandlung; bier bis zu dem 1919 erfolgten Tode keine Progression der Ataxie. Be¬ 
fund Ende 1912: Reflektoi isel c Pupillenstarre; nyst-agmusartiges Wuhlen derBulbi 
in den Endstellungen; Sprache langsam, etwas verwasclien. Obere Extremitaten: 
starke Ungeschicklichkeit bei Hantierungen, Adiadokokinesis, Ataxie, Sehrift 
zittrig. Untere Extremitaten: Ataxie. Gang: deutlich cerebellar ataktisch. Reflexe: 
Patellar- und Achilles reflexe fehlen; Bicepsreflex fehlt links, rechts schwach. Keine 
Lahmungserscheinungen, keine organischen Sensibilitatsstorungen; keine Blasen- 
und Mastdarmstdrungen. Wassermann: im Blut positiv; Liquorentnahme ver- 
weigert. Psyehisch: Kein Intelligenzdefekt; empfindlich, etwas unvertraglich und 
quemlatorisch. Ende 1918 an Lungentuberkulose erkrankt. Tod im 55. Lebens¬ 
jahr im Februar 1919. 

Mit Riicksicht darauf, daB das Leiden offenbar angeboren und mit 
ausgesprochenen cerebellaren Symptomen verbunden war, habe ich 
trotz des Vorhandenseins von reflektorischer Pupillenstarre und des 
Fehlens der Patellarrcflexe in Verbindung mit dem Nachweis einer 
positiven Wassermannschen Reaktion im Blut die Diagnose Tabes 
abgelehnt und das Krankheitsbild als der Friedreichschen Erkran- 
kung ahnlich bezeichnet. 

Als wahrscheinlichos iitiologisches Moment habe ich kongenitale 
Lues angcnonimcn; abgesehen von den natiirlich nur mit Vorbehalt zu 
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verwertenden Angaben der Patientin selbst, die jeden Sexualverkehr 
abgeleugnet hat, haben mieh zu dieser Annahme folgende Punkte ge- 
bracht: einmal ist in der Literatur — ich habe die wichtigsten Arbeiten 
in meiner ersten Veroffentlichung zusammengestellt — wiederholt auf 
atiologische Beziehungen zwischen kongenitaler Lues und Friedreich - 
scher bzw. cerebellarer Ataxic hingewiesen worden, zweitens — und dieses 
Moment war schlieBlich ausschlaggebend — konnte ich damals gleich- 
zeitig die Krankengeschichte eines zweifellos kongenital luetischen 
Kindes mitteilen, bei dem sich ebenfalls das Friedreichsche Syndrom 
feststellen lieB: es handelte sich um ein 5 1 / 2 jahriges Kind eines Para- 
lytikers, schon im Alter von V/ 2 Jahren fehlten die Patellarreflexe, 
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Abb. 1. a das atrophische Kleinhirn; & ein Kleinhirn von norinaler UroCe zum Vergleich. 

spater lieB sich deutlich eine Mischung von cerebellaren und Hinter- 
strangssymptomen nachweisen, die Wassermannsche Heaktion im Blut 
war positiv. 

Die Sektion der Patientin D. hat folgende Resultate ergeben: Tuber - 
kulose der linken Lunge; alte zum Toil verkalkte Horde im linken Ober- 
lappen; frischere verkaste Aspirationsherde im linken Unterlappen. 
Kleines schlaffes Herz; geringc Atheromatose; Thrombose der linken 
Y r ena iliaca. Allgemeiner Marasmus. Hypoplasie des Kleinhirns, der 
Medulla oblongata. Ruckenmark ohne wesentliche Verkleinerung. 
Gewicht des Kleinhirns mit Briicke und Oblongata nur 65 g (Normal- 
gewicht 130-160 g) (Abb. 1). 

Zusammenfassung des mikroskopischen Befundes: Ohronisch-pro- 
gressive systematische Degeneration des Kleinhirns vom efferenten 
Xypus (Bielschowsky), d. i. Degeneration desPurkinjezellenapparates 
(degeneration lamelleuse des cellules de Purkinje: Thomas) und der 
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Kornerschicht mit ausgesprochener Bevorzugung der neocerebeUaren 
Teile, wahrend die palaocerebellaren Abschnitte (Wurm und Flocke) 
relativ geringer befallen sind. Im speziellen: Hemispharen: Fast 
vollkommenes Fehlen der Purkinjezellen, hochgradige Verschmalerung 
der Molekularschicht, chronisch-progressive Degeneration der Korner¬ 
schicht, hochgradige Ersatzgliawucherung; Erhaltenbleiben der affe- 
renten Fasersysteme, d. i. der leeren Faserkorbe und der tangentialen 
Faserung in der Molekularschicht dicht oberhalb Grenze von Molekular- 
und Kornerschicht. Erhaltenbleiben der groBen Zellen der Korner¬ 
schicht und der kleinen Nervenzellen (Korbzellen) der Molekularschicht. 
Ausfalle im zentralen Mark der Lappchen (infolge Ausfalls der Purkinje- 
zellaxone). Wurm und Flocke: Veranderungen prinzipiell gleich- 
artig, aber weniger stark. Im Wurm, mehr noch in Flocke, noch 
Purkinjezellen vorhanden, groBenteils Degenerationsformen: Form- und 
Lageveranderungen der Purkinjezellen. Marklager: Starke Mark- 
ausfalle im VlieB des Nucleus dentatus; geringe fleckweise Infiltration 
mit Plasmazellen und Lymphocyten. Oblongata: Ausgesprochene 
Degeneration der Oliven, besonders in den ventrolateralen Partien, 
caudal starker als oral. Riickenmark: Unvollstandige durchgehende 
Degeneration der Hinterstrange. 

Die linke Halfte des Kleinhirns, der Briicke und des verlangerten 
Marks wurde in Serienschnitte zerlegt und nach Weigert gefarbt; 
die rechte Halfte wurde teils in Alkohol, teils in Formol fixiert und 
nach verschiedenen Methoden histologisch verarbeitet. 

Hemisph&ren: 

Im Nisslpraparat fallen sofort drei wesentliche Veranderungen der Klein- 
himrinde auf (Abb. 2): 

1. hochgradige Verschmalerung der Rinde, insbesondere der Molekularschicht; 

2. volliges Fehlen der Purkinjezellen; Vorhandensein eines fortlaufenden, aus 
gewucherten Bergraannschen Gliakemen bestehenden Zellsaums an Stelle 
der Purkinjezellen; 

3. Verschmalerung und mehr noch hochgradige Lichtung der Kornerschicht. 

Das Band der Molekularschicht ist vielfach bis auf die Halfte, stellenweise 

sogar bis auf ein Drittel der normalen Breite verschmalert; am ausgesprochensten 
ist die Verschmalerung iiber den Windungskuppen, soweit sie der freien Oberflache 
zugekehrt sind. Dabei erscheint die Molekularschicht kemreicher als in der Norm; 
die Vermehrung ist aber nur eine scheinbare und dadurch bedingt, daB die Glia- 
keme und die Nervenzellen der Molekularschicht, die offenbar vollkommen erhalten 
sind, infolge des Schrumpfungsprozesses der Molekularschicht dichter aufeinander- 
gerlickt sind. Bei den Gliaeleinenten der Molekularschicht handelt es sich zumeist 
urn kleinere rundliche oder langliche, ofters leicht pyknotische Kerne mit gut tin- 
giertem, schmalem, mehrfach verzweigtem Protoplasmaleib. 

Die Purkinjezellen fehlen in der Rinde der Hemispharen so gut wie vollig 
11111 ’ ah und zu findet man in einem Sehnitt einmal eine ganz vereinzelte, meist 
gesi hrumpfte und wabig veranderte Zelle; die Mehrzahl der Schnitte laQt keinerlei 
Reste von Purkinjezellen mehr erkennen. An ihrer Stelle findet sich ein fortlaufen- 
der Saum mehrfach iibereinanderliegender Kerne, der von den stark gewucherten 
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Kernen der Berg mannschen Gliazellen gebildet wird. Es handelt sich urn groBe, 
meist heller tingierte Kerne mit einem, zwei, drei und mehreren kernkorperartigen 
Chromatinbrocken; die Kerne sind von versehiedener GroBe, ihre Form ist zumeist 
rundlich-oval, daneben aber findet man zahlreicke Formen, die an Absekniirungs- 
vorgange denken lassen: Keulenform, Pilzform, ganz unregelmaBige Lappung. 
Zwischen den Kernen und an ihren Polen treten reichliche Plasmastrukturcn 
hervor; schon am Nisslbild sieht man, daB von diesen Kernen, deren Liingsachse 
meist 8enkrecht zur Oberflache des Kleinhirns eingestellt ist, reichlich Fasern nach 
der Oberflache der Molekularschicht ziehen. 


Abb. 2. Toluidinblau. Degeneriertes Kleinhirnliippchen aus den Hemisphfiren. m stark ver- 
schm&lerte Molekularschicht; b die Purkinjezellen fehlen, an ihrer Stelle ein fortlaufender Kein- 
saum (gewucherte Kerne der B e r g in a n n achen Zellen); K stark gelichtete Kornerschicht; 
g groBe Zellen der Kornerschicht, die erhalten sind. 


Die Kornerschicht ist stellenweise ebenfalls verschmalert; noch ausgesprochener 
aber ist die hochgradige Lichtung. Auch der Kornerschwund ist wieder in den 
Windungskuppen bt»sonders stark, wahrend in der Tiefe der Furchen das Band 
der Kornerschicht oft wesentlich besser erhalten ist. Bei genauerer Untersuchung 
zeigt sich, daB sich an den Kdrnern offenbar noch Veranderungen abspielen, die 
auf einen fortschreitenden Schwund der Korner hindeuten. Zahlreiche Korner 
zeigen noch die normale Form: im schwach differenzierten Priiparat stellen sie sich 
als gleichmaBig gefarbte runde Kugeln dar; im starker differenzierten Priiparat 
lassen sie eine deutliche Zellmembran erkennen, der oft mehrere kleine, starker 
gefarbte Kornchen anliegen: im Innern des helleren Kernes ist das Kernkorperchen 
deutlich zu sehen (Abb. 3a). Daneben treten aber zahlreiche veranderte Formen 
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hervor: Kerne mit erhaltener ZeLlmembran, aber entrundet; im Innem oder in der 
Form der Kemwandhyperchromatose treten groBere, wie das Kernkorperehen 
stark basophil gefarbte Korner auf, wahrend das eigentliche Kernkorperehen 
selbst nicht mehr sichtbar ist (Abb. 3b); in anderen Zellen buchten sich solche 
basophil gefarbte Korperchen fiber die Kernwandgrenze hervor (Abb. 3e), an 
anderen sieht man deutliche Kernwandsprossung (Abb. 3d und f — letzteres Bild 
aus einem weniger stark differenzierten Praparat gewonnen); der iibrige Kern* 
rest erscheint blaB, schattenhaft, oft unscharf begrenzt; ab und zu findet sich im 
Innern eines solchen Kernrestes noeh ein heller Fleck (Abb. 3e, f), der nach seiner 
Lage bisweilen der 8telle des verschwundenen Kernkorperchens entspricht. Andere 
Kornerzellen gehen in etwas anderer Weise zugrunde; die Korner werden pykno- 
tisch, zeigen Kernwandsprossung (Abb. 3g), der Rest des pyknotischen Kernes wild 
dabei kleiner und nimmt unregelmaBige Formen an (Abb. 3h); schlieBlich findet 
man stcllenweise nur noch Haufchen von basophilen Kornchen, die dureli Linin- 
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Abb. n. Zeichnungen nach Toluidinpraparatcn. Kleine Kornerzellen aus einem erkrankten Klcin- 
hirnluppchcii der Hemisphere, a nonnale Konierzelle (stark differenziert); 1 entrundete Korner- 
zelle, Kernkorperehen gcschwundcn, daiiir Auftreten hasopliiler Brocken an einer Zelle in Form 
der Kemwandhyperchromatose; c beginnende Kernwandsprossung; d Kenvandsprossung: 
e Schatten einer Kbmerzelle (Chromatolyse), in der Mitte noch ein heller Fleck (der Stelle des 
Nucleolus entsprechend): / Kernwand-proCbild aus einem weniger stark diiferenzierten Friiparate. 
auch bier ein zentraler (deni Nucleolus entspreebender) heller Fleck; g pyknotische Kornerzclle 
mit Kernwandsprossung: die ausgetretenen Chromatinbrockcn durch Lininfaden verbunden; 
h, i derselbe Vorgang weiter vorgeschritten. 

fiiden untereinander in Verbindung stehen (Abb. 3i). Es handelt sich demnach 
um chromolytische und chromatokinetische Vorgange. Diese regressiven, zum 
Schwund fiihrenden Veranderungen der Kornerschicht finden sich in Praparaten 
aus den verschiedensten Teilen des Kleinhims; sie sind aber bald starker, bald schwa - 
eher ausgebildet, am geringsten da, wo die Purkinjezellen noch gut erhalten sind. 

Es sei an dieser Stelle kurz darauf hingew r iesen, daB bei Feststellung von Ver¬ 
anderungen an der Kornerschicht in RUcksicht zu ziehen ist, daB gerade an den 
Kornerzellen beim Sehneiden des eingebetteten Materials sehr leicht Kunstpro- 
dukte entstehen, die mit den oben beschriebenen Veriindenmgen cine gewisse 
Ahnlichkeit haben und somit zu Verwechslungen AnlaB geben konnen: so ZerreiBung 
von Komern, HerausreiBen des Kernkorperchens, Verlagerung des Kernkorperchens 
innerhalb des Kernes, Forniveranderungen durch Quetschung. Man kann sich vor 
solcher MiBdeutung bewahren, wenn man das Praparat bei versehiedener Ein- 
stellung betrachtet; wahrend die pathologischen Produkte bei jeder Einstellung 
hervortreten, bench rank t sich der Befund von Kunstprodukten lediglich auf die 
oberste und unterste Fliiche, also auf die mit dem Mikrotommesser direkt in Be- 
nihning gekommenen Flachen; auch zeigen solche Kunstprodukte oft eine der 
Schnittrichtung entsprechende streifige Anordnung. 
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Schon bei schwacher VergroBerung sieht man (Abb. 2) in der gelichteten 
Kornerschicht groBere Elemente; deutlicher zeigt Abb. 4 diese Zeilen. Es handelt 
sich uin die sog. groBen oder Golgi schen Zeilen der Kornerschicht. Im Gegensatz 
zu den kleinen Kornern.nehmen sie an dem DestruktionsprozeB der Kleinhirnrinde 
anscheinend kaum toil. Man findet sie allenthalben in groBer Zahl; selbst- in solclien 

b 



Abb. 4. Toluidinblau. Eine Stelle aus Abb. 2 bei stftrkerer VergroBerung. b Schicht der ge- 
wucherten Bergmannschen Gliakerne; g die groCen Zeilen der Kornerschicht sind erhalten und 
treten infolge der starken Lichtung der kleinen Kbrnerzellen besonders deutlich hervor. 

Lappchenkuppen, in denen die Kornerschicht hochgradig gelichtet ist, sind meist 
noch zahlreiche groBe Zeilen erhalten. Wenn von Bielschowsky, Straussier 
und einigen anderen Autoren ausdriicklich das Erhaltenbleiben dieser Zeilen 
erwahnt worden ist, so sind sie von anderen Autoren, z. B. Fickler, anscheinend 
mit verlagerten und in ihrer Form veranderten Purkinjezellen verwechselt worden; 
es erscheint mir daher nicht uberfliissig, kurz auf die auBere Gestaltung und An- 
ordnung dieser Zeilen einzugehen. Im Nisslbild erscheinen sie als polygonale, 
spindlige, oft auch als pyramidenfbrmige Elemente; der Kern ist ofter langlich- 
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schmal; die Dendriten sind feiner als die der Purkinjezellen, verasteln sich dicho- 
tomisch, spitzwinklig und zeigen ziemlich geetreckten Verlauf. Die GroBe schwankt 
sehr; die groBten erreichen etwa zwei Drittel der GroBe der Purkinjezellen. Das 
Tigroid ist nicht so deutlich in Schollen angeordnet wie in den Purkinjezellen. 
Im Fettpraparat unterscheiden sie sich sehr deutlich von den Purkinjezellen durch 
ihre ausgesprochene Neigung zu Pigmententartung. 

Besonders deutlich wird der Forraenreichtum im Schultzepraparat. Die 
Dendriten sind hier sehr weit hin verfolgbar; wie auch die Hauptrichtung der 
Zelle sein mag, immer biegen ein oder mehrere Dendriten nach der Oberflache um 
und wenden sich den Korben der Purkinjezellen zu oder strahlen in die Molekular- 
schicht ein. 

Die groBen Zellen liegen verstreut durch die ganze Komerschicht; selbst in 
den Markleisten der Lappchen findet man noch vereinzelte Exemplare. An der 
Grenze von Molekular- und Komerschicht sind sie ofters in Reihen angeordnet 
wie die Purkinjeschen Zellen; und es liegt daher bei Schwund der Purkinjezellen 
ganz besonders die Verwechslung mit geschrumpften Purkinjezellen nahe. Im 
Nisslpraparat ist tatsachlich eine sichere Entscheidung nicht immer moglich. Im 
Silberpraparat dagegen zeigt sich, daB diese Zellen immer zwischen den — wie 
noch zu beschreiben ist — erhaltenen leeren Faserkorben der Purkinjezellen 
liegen. Korbbildung habe ich um diese in Hohe der Purkinjezellen gelegenen Ele- 
mente nicht beobachten konnen, wahrend sie bei tiefer gelegenen groBen Zellen 
beschrieben worden ist (Cajal, Schaffer). 

Neben diesen nervoeen Elementen sieht man in der Komerschicht noch 
zahlreiche gliose Zellen: teils kleinere, mehr pyknotisch gefarbte, stabchenformige 
oder etwas gekriimmte langliche Kerne mit einem schmalen, mehrfach verastelten 
Plasmaleib, teils groBere blassere Kerne mit groBerem Leib, ofters vora Typus 
der Spinnenzellen, die sich namentlich im Zentrum der Markleisten um die GefaBe 
in groBer Zahl finden. Stellenweise ist in den Gliazellen etwas gelbliches Pigment 
eingelagert. 

Ein besonders charakteristisches Aussehen bietet die Kleinhimrinde im Silber- 
praparat; Silberimpragnation 1 ) zeigt in klassischer Weise das von Bielschowsky 
gezeichnete Bild des Schwundes der efferenten Systeme bei Erhaltenbleiben der 
afferenten (Abb. 5). Die Purkinjezellen mit ihren efferenten Axonen fehlen; 
erhalten sind einmal die leeren Korbe der Purkinjezellen und die parallel der Ober¬ 
flache in der inneren Haifte der Molekularschicht verlaufenden Fasem; beide — 
die Korbfasern wie diese Parallelfasem — stammen im wesentlichen von den 
hier gut erhaltenen Kletterfasern ab, wozu noch Verzweigungen der Korbzellen 
der Molekularschicht treten. Wie schon Bielschowsky hervorgehoben hat, be- 
weisen diese Bilder, daB die erwahnte Parallelfaserschicht nicht von riicklaufigen 
Kollateralen der Purkinjezellaxonen gebildet werden kann, wie das Cajal annimmt. 
da die gcsamten Achsenzylinder der Purkinjezellen hier geschwunden sind. Die 
Parallelfaserschicht tritt infolge des Zusammendrangens der Fasem durch den 
SchrumpfungsprozeB der Molekularschicht deuthcher hervor als im Normal- 
praparat; sie ist besonders ausgepragt in der Tiefe der Sulci, schlecht entwrickelt, 
ja stellenweise etwas unterbrochen erscheint sie in besonders stark destruierten 
Windungskuppen. Auch die Fasem der leeren Purkinjezellkorbe sind viclfach 
stark zusammengedrangt, erscheinen wie Zopfe; seltner lassen die Korbe noch einen 
Hohlraum mit einigen Gliakemen oder etwas Detritus erkennen; nur ganz verein- 

l ) Die besten Result ate habe ich bei Anwendung folgender Methode erziehlt: 
Gefrierschnitte 48 Stunden in 20% Foimol, keine Entschlackung, 2 Tage 2% 
Aigentum-nitricum-Losung: Weiterbeliandlung diiekt nach O. Schultze mit 
Hydrochinonstammlosung fiinffach verdiinnt — Veigoldung. 
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zelt habe ich noch Reste von sehlecht impragnierten, vakuolisierten und stark 
verkleinerten Purkinjezellen in den Korben gefunden. Wie die Parallel faserschicht, 
so sind auch die Korbe in hochgradig affizierten Windungskuppen bfters nur 
mangelhaft vorhanden; entspreehend ist an solchen Stellen auch das Fasermark 
in der Kornerschicht selbst stark rarefiziert. 

Im Markscheidenbild erscheint an alien I^appchen der feine Fasersaum, der die 
Lappchen in der Hohe der Grenze von Molekular- und Kornerschicht umzieht; 
er ist leicht gelichtet, wie auch das Markfasergeflecht der Kornerschicht selbst. 
In den Markkegeln besteht ein deutlicher Unterschied zwischen den tiefschwarzen, 
dicht unter der Kornerschicht verlaufenden Fasern und den zentralen Faserpartien. 



Abb. 5. Silbcriniprflgnation. Das Bild zeigt die erhaltenen, aber leeren Korbe der Purkinjezellen 
und die erhaltenen Parallelfasern der Molekularschicht. 


Bielschowsky hat bereits darauf hingewiesen, dab diese Aufhellung der zentralen 
Teile des Markkegels dadurch bedingt 1st, dab hier die im vorliegendcn Falle aus- 
gefallenen Axone der Purkinjezellen verlaufen. 

Das Fettpraparat nach Herxheimer zeigt folgende Verhaltnisse: Die Rinde 
enthalt relativ viel lipoide Stoffe, am wenigsten in der Molekularschicht, wo ab 
und zu lipoide Kornchen in Fortsatzen von Gliazellen und in Adventitialzellen 
eingelagert sind. Dagegen fallt der Saum der Bergmannschen Kerne schon bei 
schwacher Vergroberung durch einen rot lichen Farbton auf; die lipoiden Kornchen 
sind den Kernen, namentlich an dem der Molekularschicht zugewandten Pol, 
dicht angelagert. Auch in der Kornerschicht enthalten die Gliazellen ziemlich 
reichlich Ii[K)ide Kornchen teilweise auch in Fortsatzen, ebenso die Adventitial¬ 
zellen; recht ausgedehnte LijK)idpigmentsacke zeigen die groben Zellen der Kbrner- 
schicht, wie ich schon ol>en vermerkt habe. Innerhalb der kleinen Kornerzellen 
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habe ich keinerlei lipoide Kornchen nachweisen konnen; ich erwahne dies deshalb 
besonders, weil Bauer bei seinen expcrimentellen Untersuchungen iiber den 
Schwund der Korner rait der Marchimethode in den Kemen eine feine schwarze 
Kornelung feststellen konnte. 

Die Faserglia ist in den befallenen Lappchen sehr stark vermehrt. In der Mole- 
kularscliicht besteht eine hocbgradige Wucherung der Bergmannschen Fasern; 



Abb. 6. Starke Vermehrung der Faserglia in der atrophisclien Kleinhirnrinde, namentlicli in det 
auUeren H&lfte der Molekularschicht. Einwnchem von Gliapinseln in die Pia. 

in der der freien Oberflache zugewandten Halfte ist die Gliose am dicbtesten; die 
Fasern sind bier vielfach verdickt, biegen arkadenfbrmig tun, verflecbten sicb, 
werden durcb querverlaufende Fasern durchsetzt. Namentlicb iiber den der freien 
Oberflache zugewandten Kuppen hat sicb oft ein dicbter Randfilz gebildet; Faser 
pinscl sind in die Pia eingewuchert; aber aueh innerbalb der Sulci durchsetzen solche 
Faserbiiscbel ofter die Pia und durcbflechten sich gegenseitig (Abb. 6). Man hat 
bei solchen Bildern durchaus den Eindruck, dab bier statische Momente bei der 
Anordnung der Glia eine groCe Rolle spielen. Aucb in der Kornerscbicbt findet sich 
eine sehr starke Vermehrung der Faserglia; die Fasern bilden bier ein mehr lockeres 
Maschengewirr, in das aucb von der Gegend der Bergmannscben Kerne her 
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zahlreiche Fasern einstrahlen. In dieses Fasergewirr sind zahlreiche Spinnenzellen 
eingelagert. SchlieBIich zeigen auch die Markleisten eine dichte Gliose; die Fasern 
sind groBenteils in der Langsricktung der Leisten angeordnet; entsprechend dem 
starkeren Ausfall von Markfasern im Zentrum ist die Faservermehrung ebenfalls 
zentral am starksten, besonders stark um die GefaBe. 

Die bisher geschilderten Veranderungen finden sick etwa in gleicher Starke 
in alien Teilen des Kleinbirns mit Ausnahme der Flocke und des Wurmes: am 
staiksten befallen war der Oberwurm, etwas geringer der Unterwurm, am beaten 
erhalten die Flocke. 


Abb. 7. Toluidinhlau. Wumi. Form- und Lageveranderung von Purkinjezellen. 

An vielen Stellen, namentlich iiber den Windungskuppen, zeigt hier die 
Kleinhimrinde dieselben Veranderungen, wie ich sie oben gekennzeichnet habe: 
Verschmalerung der Molekularschicht, Schwund der Purkinjezellen, Wucherung 
der Glia, starke Rarefizierung der Kornerschicht. Andrerseits findet man, nament- 
iich in den mehr in der Tiefe liegenden Lappchen, und zwar besonders gut erhalten 
in der Flocke, Rindenabschnitte, in denen die Molekularschicht etwa normal breit 
ist, wo die Purkinjezellen in fortlaufender Reihe liegen und normale Form aufweisen, 
wo die Kornerschicht kaum eine Lichtung erkennen laBt, wo Markkegel und Mark- 
gefleckt der Kornerschicht normal dicht sind, wo eine Gliose nicht vorhanden ist. 
Andere Windungen endlich zeigen Obergange von den gut erhaltenen zu den 
sehon befallenen Rindenabschnitten: die Molekularschicht ist bereits ver- 
schmalert, man findet Gliose, die Kornerschicht ist bereits gelichtct, aber es finden 
sich noch einzelne oder in Gruppen liegende Purkinjezellen. 

Diese Purkinjezellen zeigen nun Abwcichungen in der Form und in der Lage. 
Zahlreiche Zellen sind in die Molekularschicht verlagert (Abb. 7), meist liegen sie 
etwa in der Mitte der versehmalerten Molekularschicht. Nur an einer einzigen Stelle 
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fand ich eine verkelirt liegende Purkinjesche Zelle dicht unter der Oberflache -— es 
handelt sich hier wohl um eine leichte Entwicklungsstorung. Auf die Bedeutung 
der Verlagerung der iibrigen Zellen werde ich spater zuriickkommen. 



Abb. 8. Toluidinblau. Zeichnung. Dieselbe Windung wie Abb. 7. Formver&nderungeii der 
Purkinjezellen. a Pyknotlache und wabig-vakuolig ver&nderte Zelle; b in ihrer Form stark ver- 
anderte, verlagerte Purkinjezelle; c.d in ihrer Form stark ver&nderte, bis in die Mitte der Mole- 
kularschicht verlagerte Purkinjezellen. Pyknose; auffallend hoch liegender und kleiner Kern in c. 

Nur ganz voreinzelte Purkinjezellen lasscn in diesen Windungen die normalc 
Birnenform erkennen; die meisterw sind in ihrer Gestaltung auffallend verandert; 
ganz besonders stark wieder sind dies© Gestaltveranderungen an den in die Mole- 
kularschicht verlagerten Zellelementen ausgepragt. 
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Schon in leidlich gut erhaltenen Windungen sind die Purkinjezellen auffallig 
schmal und dunkel; in starker erkrankten Abschnitten sind sie vielfach stark 

pyknotisch, stehen schief, die 
Fortsatze sind auffaUend 
weit zu verfolgen, der Kern 
ist klein, homogen dunkel, 
das Kemkorperchen ist oft 
schwer zu erkennen; andere 
Zellen sind stark wabig ver- 
andert, namentlich an der 
Basis finden sich Vakuolen; 
dies© Vakuolen konnen ihre 
auBere Begrenzung verlieren, 
wodurch die Zelle an den be- 
fallenen Stellen eine eigen- 
artig stachlige Oberflache er- 
halt. Schrumpfung und va- 
kuolige Degeneration konnen 
sich verbinden, der eine Teil 
der Zelle erscheint dann pyk¬ 
notisch, der andere wabig 
(Abb. 8a). Andere Zellen sind 
eigentumlich langlich; sie 
stehen richtig in der Zellreihe, 
aber der Kern ist in der Zelle 
ganz nach oben geschoben 
(Abb. 8 c, a), der untere Teil 
der Zelle hangt dem Kern 
geradezu wie ein diinner Stiel 
an. Ganz groteske Formen 
aben zeigen in die Molekular- 
schicht verlagerte Zellen mit 
ihren weithin sichtbaren, po- 
lypenarmgleichen Fortsatzen 
(Abb. 8b, c, d); hierhatkeine 
einzige Zelle mehr eine Form, 
die nur einigermaBen enaten 
lieBe, daB es sich um Purkinje¬ 
zellen handelt. Auch auf die 
Bedeutung und Entstehung 
derartiger Zellformen soil spa- 
Q ter in der Besprechung naher 

® ® ® ® eingegangen werden. 

d Die GefaBe der Kleinhim- 

rinde zeigen eine maBige Ver- 
dickung der Adventitia, sonst sind keinerlei pathologische Veranderungen erkenn- 
bar, insbesondere fehlen infiltrative Erscheinungen von entziindlichem Charakter. 
Die Pia ist maBig verdickt; infiltrative Vorgange fehlen ebenfalls. 

Soviel liber die Veranderungen der Kleinhirminde. 

Das Marklage des Kleinhirns erscheint in maBigem Grade diffus gelichtet; als 
deutlicher Degenerationsstreifen zeichnet sich das VlieB des Nucleus dentatuB ab 
(Abb. 9). Die Hilusfaserung dieses Kernes verhalt sich links und rechts etwas ver- 
schieden. Wahrend die Hilusfaserung links, selbst an absichtlich iiberdifferenziertcn 
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Praparaten, dicht schwarz tingiert hervorspringt, erscheint sic rechts ebenfalls 
etwas gelichtet. Entsprechend dem starken Markfaserausfall im VlieB und der 
schwacheren Degeneration im Hilus findet sich rechts (die linke Halfte ist nur 
nach Pal - KuIsehitzki gefarbt worden) eine sehr dichte Fasergliose im VlieB, 
eine weniger dichte im Hilus; auch das Band des Nucleus dentatus selbst laBt eine 
gcringe Vermehrung der Gliafascrung erkcnnen. Im Toluidinblaupraparat von 
formolfixicrtem Material erscheint die Zahl der Zellen leicht reduziert, ein sicheres 
Urteil vermag ich aber nicht abzugeben; im Fettpraparat zeigen die Zellen des 
Nucleus dentatus eine starke lijxride Pigmentdegeneration; doch ist zu bemerken. 



c 

Abb. ik Frontalschnitt durch das Kleinhiru. a Stark degeneriertes VlieB des Nucleus dentatus; 
b gut erhaltene Hilusfaserung; c Flocke. (Die Lichtung im Marklager oberhalb des Flockenstiels 
ist groBtenteils durch ungleichm&Bige Dicke des Schnittes bedingt.) 

daB ich eine fast ebenso starke lipoide Pigmentdegeneration auch im Nucleus dent, 
einer etwas jungeren und einer gleichaltrigen Person (Dementia praecox) gefunden 
halx% wie uberhaupt die Zellen des Nucleus dentatus fruhzeitig zu Pigment¬ 
degeneration zu neigen scheinen. Es erscheint mir daher nicht gereehtfertigt, die 
Pigmentdegeneration dieser Zellen im vorliegenden Fall als sichere Teilerscheinung 
des Krankheitsprozesses aufzufassen. 

Auffallig ist, dali einzelne GefaBe in der Niihe des rechten Nucleus dentatus 
eine wenn auch geringe, aber doch deutliche Infiltration mit Plasmazellen und 
Lymphoeyten aufweisen, ein Befund, der — um das vorwegzunehmen — auch 
fiir die Gegend der rechten Olive gilt, wahrend ich sonst nirgends infiltrative Er- 
scheinungen an den GefaBen des Zentralnervensysterns und der weichen Haute 
beobaohtet babe. 
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Im iibrigen Marklager ist eine deutliche Vermehrung der Gliafaserung nicht 
vorhanden. 

Wie in anderen Fallen von Kleinhirnatrophie fand sich auch im vorliegenden 
eine deutliche retrograde Degeneration der Oliven. Die ganze Olivengegend, im 
Normalbild oft durch besonders intensive Dunkelfarbung vorspringend, erscheint 
bei Markscheidenfarbung auffallend matt tingiert, und zwar sind sowohl das Band 
der Olive, wie die Hilusfaserung, wie auch die kapselartig die Olive umgebende 
Faserung auffallend faserarm. Sehr deutlich tritt bereits am Markfaserbild 
hervor, daB die Degeneration am ausgesprochensten ist, soweit das ventrale Blatt 



k 

Abb. 10. Linke Olive, d.n.o. Dorsale Nebenolive; m.n.o. Mediate Nebenolive; k Degeneration 
der kapselartig die Olive umgebenden Faserung; h Degeneration der Hilusfaserung. 


und die dorsolateralen Abschnitte des dorsalen Blattes in Frage kommen. Das 
ventrale Blatt erscheint gegeniiber dem dorsalen gleichzeitig verschmalert. Auch 
im Bereich der ventromedialen Nebenolive ist die Markfaserung gelichtet (Abb. 10). 

Den Ausfallen im Markfaserbild entspricht eine starke Vermehrung der Faser- 
giia; ganz besonders stark ist die Gliafaservermehrung im Hilus und im Band der 
Olive. Die Zahl der Gliakerne ist sehr groB. 

So reich die Olive an gliosen Kernen ist, so arm ist sie an Nervenzellen. Ganz 
besonders zellarm sind das ventrale Blatt in seinen zwei lateralen Dritteln und 
<Jas dorsale Blatt im lateralsten Abschnitt. Hier sieht man bei mittelstarker 
VergroBerung im Gesichtsfeld oft nur 3—5 Zellen; nach den medialen Abschnitten 
nimmt sowohl im ventralen Blatt als ganz besonders im dorsalen Blatt 
<lie Zahl der erhaltenen Zellen wesentlich zu, wenngleich auch hier im Vergleich 
zum Normalbild eine deutliche Verminderung der Zahl der Zellen festzustellen ist. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXITT. 14 
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In der ventromedialen Nebenolive ist die Zahl der Zellen gegeniiber der dorsalen 
ebenfalls deutlich herabgesetzt, aber etwas besser erhalten als in der Hauptolive. 
Der eaudale Abschnitt der Olive ist mehr befallen als der orale. Die Zellen der 
Olive tragen groBe Pigmentsacke und erscheinen im Vergleich zu norraalen Oliven- 
zellen klein und geschrumpft. 

Im Bereich der Fibrae arcuatae internae laasen sicli sichere Degenerationsziige 

weder mit der Markscheiden- noch 
mit der Gliafarbung aufdecken. 

sicheren Markausfalle erkennen. 

■jL Durch das ganze Klickenmark 

hindureh lassen sieh deutliche De- 
generationserscheinungen in den 
Hinterstriingen verfolgen; imGegen- 
satz zur typischen Friedreich- 

Abb. 11. Pal. Kulschitzky. Bild der Hinter- 8chen Ataxie ’ von dcr ich zum Ver ‘ 

strangserkrankung in einem typischen Fall Fried- gleich einen Querschnitt aus deni 

reich scher Ataxie. Starke Degeneration im Halsmark im Markscheidenbild 

Gollschen Strang, schwllchere Auaf&lle im B u r - ^edergebe (Abb. 11), ist die Dege- 

darn welien Strum/. Halsnmrk. ~ ' ' 7 
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Das ganze Bild entspricht Befunden, wie man sie bei unvollkommener Er- 
krankung der Hinterstrange, z. B. bei beginnenden Tabesfallen, auch sonst nach- 
weisen kann. 

Abgesehen von den Hinterstriingen ist noch eine starke Lichtung der Mark- 
faserung der Commissur, insbesondere der doi*sal vom Zentralkanal gelegenen 
Commissurfaserung, vorhanden. 

Durch das ganze Ruckenmark hindureh besteht eine starke Pigmentatrophic 
der Ganglienzellen. 

In zwei von mir untersuchten Spinalganglien babe ich vereinzelt starke Vakuoli- 
sierung von Ganglienzellen gefunden; einzelne Vakuolen waren so groB, daB deren 



Abb. 18. Gliafftrbung nach H o 1 z e r. Halsmark. Hinterstranggebiet. Gliose Entartung der 
Hinterstrftnge; wenig befallenes kommisaurales Feld, frei dorsale Gebiete; n.w. normale Wurzel- 
zone; d. to. glios entartete Eintrittsstelle einer hinterer Wurzel. 


Kern und ein schmaler Protoplasmaleib so stark an die Peripherie gepreBt waren, 
daB das Ganze Siegelringform angenommen hatte. Sichere Ausfaile von Zellgruppen 
waren nicht festzustellen. 

Auf Schnitten aus der Oblongata treten, abgesehen von Degenerationserschei- 
nungen in den Hinterstrangcn bzw. in den Hinterstrangskernen noch zwei weitere 
kleine Degenerationsfelder, namentlich bei Gliafarbung, hervor: einmal zeigt der 
Tractus solitarius eine gut erkennbare, nicht vollstandige Degeneration — der 
XucleiLs des Tract, solit. ist frei —, zwei tens findet sich eine nur im Glia bild gut 
erkennbare, sichelformige Degenerationszone: sie begimit mit breiter Basis am 
Ventrikel dicht am medialen Rand des oralen Endes der Hinterstrangkcrne, zieht 
sic-helformig — die Konka\dtat nach lateral of fen — um diese Kerne he rum, lateral 
vom Nucleus tract, solit., um etwas unterhalb und medial vom Nucleus radio. 

14 * 
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spin, trigem. sick zu verlieren. Die Gliafasem dieser Degenerationszone sind teils 
langs, teils querlangs, selten quer getroffen. Da ich nur tiber einzelne Schnitte 
und nicht liber eine fortlaufende Serie verfuge, vermag ich iiber die Bedeutung 
dieser Degenerationszone nichts Bestimmtes zu sagen; moglicherweise handelt es 
sich um die das Corpus restiforme rund umgebenden Fasern der zentralen 
Cochlearisbahnen. 

In Briicke, Hirnschenkeln und Himstamm sind irgendwelche Degenerations- 
zlige nicht nachweisbar; wie in Ruckenmark und Oblongata zeigen auch liier samt- 
liche Nervenzellen starker© Pigmentdegereration; doch kann diese in Anbetracht 
des vorgeschrittenen Lebensalters nicht als sicher pathologisch aufgefaOt werden. 

Die Himrinde weist keine starkeren, charakteristischen Veranderungen auf; in 
der 2. und 3. Schicht sind einzelne Elemente etwas geschrumpft, pyknotisch, die 
Fortsatze sind weiterhin sichtbar und gescklangelt. 

tJberblicken wir das Gesamtbild des anatomischen Befundes, so 
ergibt sich, daB das klinische Bild des Friedreichschen Syndroms 
im vorliegenden Fall nicht durch eine kombinierte Erkrankung der 
Hinterstrange und der spinocerebellaren Bahnen (Kleinhirnseitenstrang- 
bahn, Gowerssches Biindel) hervorgerufen worden ist, wie wir das bei 
der typischen Friedreichschen Ataxie zu sehen gewohnt sind — so 
z. B. waren auch in dem Fall familiarer Friedreichscher Ataxie, von 
dem der oben (Abb. 11) wiedergegebene Riickenmarksquerschnitt 
stammt, im wesentlichen die erwahnten spinalen Bahnen erkrankt, 
wahrend das Kleinhirn intakt erschien, insbesondere keinerlei Verklei- 
nerung erkennen lieB. Der Fall gehort also zur Gruppe jener Falle, die 
hinsichtlich des klinischen Bildes der Friedreichschen Ataxie nahe- 
standen, sich aber hinsichtlich des anatomischen Befundes als tTber- 
gangsfalle bzw. Mischzustande von Friedreichscher Ataxie und cere- 
bellarer Heredoataxie, bei der der wesentlichste Befund ja durch die 
Erkrankung des Kleinhirns dargestellt wird, offenbarten. Diese Gruppe 
von Fallen deckt sich im wesentlichen mit solchen Bildern, die Mingaz- 
zini bei seiner Klassifizierung der Kleinhirnerkrankungen als ,,asso- 
ziierte Atrophien des Kleinhirns und des Riickenmarks“ zusammengefaBt 
hat. Hierher gehoren Falle von Thomas, Auscher, Raymond, 
Menzel, Arndt, Korbsch, Bing, Ferrero, Guidi, Vogt und 
Astwazurow (Fall 3), Stelzer, Striiussler, Rydel, Vincelet- 
Svitalsky. Gemeinsam ist alien diesen Fallen die Kombination von 
Erkrankung des Kleinhirns und Erkrankung der Hinterstrange; im 
iibrigen ist aber auch innerhalb dieser Gruppe das pathologisch-ana- 
tomische Bild durchaus nicht einheitlich, das gilt einmal hinsichtlich 
der Ausdehnung des Prozesses im Ruckenmark, zum anderen auch hin¬ 
sichtlich der histologischen Veranderungen im Kleinhirn. Wahrend 
z. B. im Falle von Korbsch, in dem hier mitgeteilten Falle, der Er- 
krankungsprozeB im Ruckenmark sich im wesentlichen auf eine maBige 
Degeneration der Hinterstrange beschrankt, so sind in den Fallen von 
Stelzer. Raymond, Ferrero, Vogt und Astwazurow, Thomas 
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Menzel neben den Hinterstrangen auch die Seitenstrangbahnen, teil- 
weise, wie bei fortgeschrittener Friedreichscher Ataxie, auch die 
Pyramidenseitenstrangbahnen in den ErkrankungsprozeB mit einbezogen. 
Noch groBcre Unterschiede eigibt der Vergleich der histologischen Klein- 
hirnveranderungen, z. B. war im Falle von Vogt und Astwazurow 
im wesentlichen die Komerschicht rarefiziert, wahrend die Purkinje- 
schen Zellen, wenn auch geschrumpft und deformiert, erhalten waren, 
im Falle von Straussler fehlte die Komerschicht vollkommen, die 
Molekularschicht war stark verschmalert, die kleineren Ganglienzellen 
der Molekularschicht fehlten vollig, dagegen war ein Zugrundegehen 
der Purkinjezellen, die allerdings groBenteils Veranderungen, insbeson- 
dere ausgedehnte Schwellungszustande an den Dendriten aufwiesen, 
nirgends zu beobachten; in meinem Falle dagegen gewinnt das histo- 
logische Bild der Kleinhirnveranderungen durch den geradezu elektiven 
Schwund der Purkinjezellen sein besonderes Geprage. Ich werde auf 
diesen Punkt noch zuriickzukommen haben. 

In histologischer Hinsicht stellt sich der KiankheitsprozeB im be- 
schiiebenen Fall als eine ausgesprochene kombinierte System- 
erkrankung dar, und zwar sind im wesentlichen vier verschiedene 
Systeme erkrankt: 1. das System der Purkinjeschen Zellen und ihrer 
Axone im Sinne der degeneration lamelleuse von Thomas, 2. das 
System der Komerzellen der Kleinhirnkomerschicht, 3. das System der 
Olivenzellen und der von ihnen ausgehenden olivocerebellaren Bahn, 
4. das System der Hinterstrange. Hinsichtlich dei Auffassung des 
Prozesses kann ich mich vollkommen den Ausfiihrungen Bielschows- 
k y s anschlieBen. Auch ich nehme an, daB es sich um eine primare chro- 
nisch-progressive Degeneration der nervosen Elemente mit nachfolgen- 
der Ersatzgliawucherung handelt, wobei es zu einer Schrumpfung (Skle- 
rose) und Verkleinerung des Organes kommt, wahrend ich es fur aus- 
geschlossen halte, daB ein derartiges Bild durch lokale entzundliche 
Vorgange oder lokale GefaBerkrankung hervorgerufen werden konnte. 

Die histologischen Veranderungen des Kleinhims gleichen fast 
vollkommen denen, die Bielschowskyin seinera Falle von Kleinhirn- 
atrophie beschrieben hat. Wie bei Bielschowsky stehen auch in mei¬ 
nem Falle chronisch progressive Veranderungen der Purkinjezellen und 
der Korner im Vordergrund; wie im Falle von Bielschowsky sind auch 
in meinem Falle die cerebellopetalen Fasern, die Kletterfasern und die 
groBenteils aus ihnen hervorgehenden Korbe der Purkinjezellen und 
Parallelfasem der Molekularschicht erhalten; ein gewisser Unterschied 
besteht nur darin, daB in meinem Falle die kleineren Ganglienzellen der 
Molekularschicht (Korbzellen) keine sichere Schadigung erkennen lieBen, 
wahrend sie im Falle von Bielschowsky mit in den Erkrankungs- 
prozeB einbezogen waren. Auch die Befunde von Brower ahneln den 
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meinen sehr; wesentlich unterscheidet er sich von ihm nur insofern. 
als sich im Browerschen Fall die Kornerschicht intakt verhielt. 

Bielschowskv hat zwei Haupttypen der parenchymatosen 
Kleinhirndegeneration aufgestellt, einen cerebellopetalen und einen 
cerebellofugalen Degenerationstypus. Bei dem cerebellofugalen Degene- 
rationstypus ist das Wesentliche der Untergang der Purkinjeschen 
Zellen und ihrer Axone, wozu noch der Ausfall der Korbzellen der 
Molekularschicht tritt; bei dem cerebellopetalen Typus steht im Vorder- 
grund der Schwund der zum Kleinhirn aufsteigenden Moos- und Kletter- 
fasern, wozu sich noch die Degeneration des sensiblen Assoziations- 
apparates der Korner gesellt. Als Vertreter dieses zweiten Typus fiihrt 
Bielschowsky Falle von amaurotischer Idiotie an: er fand hier die 
Purkinjezellen und die von ihnen ausgehenden efferenten Axone er- 
halten, dagegen waren die Moos- und Kletterfasern und im Zusammen- 
hang damit die Korbe der Purkinjezellen und die Parallelfasern der 
Molekularschicht geschwunden und die Korner der Kornerschicht hoch- 
gradig rarefiziert. Als Beispiel fur den cerebellofugalen Typus gilt ihm 
die chronisch-progressive parenchymatose Kleinhirndegeneration (Klein- 
himatrophie), bei der die Purkinjezellen und Korbzellen schwinden, 
wahrend die Kletterfasern, die leeren Korbe der Purkinjezellen und die 
Parallelfasern der Molekularschicht erhalten bleiben. Bielschowsky 
weist selbst schon darauf hin, daB diese beiden wohl kaum rein vor- 
kommen, er schreibt: ,,Tatsachlich bleibt wohl in keinem Falle einer 
der genannten Komplexe vollkommen unversehrt.“ So war ja in Biel- 
schowskys Fall von Kleinhirnatrophie auch die Kornerschicht mit 
befallen. Aber er spricht sich doch schlieBlich dahin aus: ,,Aber die quan¬ 
titative Beteiligung der einzelnen Fasern und Zellkomplexe tendiert 
nach meinen Beobachtungen bald nach der einen, bald nach der anderen 
Seite.“ Brower stimmt dieser Einteilung im ganzen zu und halt seinen 
Fall fur einen ziemlich reinen Vertreter des cerebellofugalen Typus, da 
hier tatsachlich im wesentlichen nur die Purkinjezellen mit ihren Axonen 
ausgefallen waren; auch die Beobachtungen, die ich in meinem Fall 
gemacht habe, zeigen, daB die Einteilung Bielschowskys den tatsach- 
lichen Verhaltnissen insofern gerecht wird, als auch hier die Erkrankung 
des cerebellofugalen Apparates dem histologischen Bild das charak- 
teristische Geprage verleiht. Allerdings besteht ein Unterschied insofern, 
als hier eine nach Bielschowsky mehr zum cerebellopetalen Typus 
zugehorige Erkrankung der Kornerschicht vorliegt, wahrend die zum 
cerebellofugalen Typus gehorige Erkrankung der Korbzellen fehlt. 

Es erscheint mir nicht ausgeschlossen, daB neben den beiden von 
Bielschowsky aufgestellten Typen noch ein dritter Typus existiert, 
namlich ein Typus, bei dem der Schwund der intracorticalen Systeme 
odor Apparate, der Kornerzellen und der Ganglienzellen der Molekular- 
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schicht das Wesentliche des Prozesses darstellt; Falle von Vogt und 
Astwazurow (Fall3), Straussler, Deganello undSpanzaro, Brun 
(Fall XIII), in denen Schwund bzw. Rarefizierung der Kornerschicht und 
evtl. noch Verschmalerung der Molekularschicht — Straussler erwahnt 
ausdriicklich das Fehlen der kleinen Ganglienzellen dieser Schicht — 
im Vordergrund der pathologischen Veranderungen standen, scheinen 
fiir diese Annahme zu sprechen. Ein sicheres Urteil vermag ich aber 
nicht abzugeben, die genannten Autoren erwahnen wohl ausdriicklich, 
daB in ihren Fallen die Purkinjezellen erhalten waren, aber ihre Be- 
schreibung gibt keine ausreichende Auskunft iiber das Verhalten der 
cerebellopetalen Systeme, so daB ein Schwund dieser Systeme in ihren 
Fallen nicht mit geniigender Sicherheit auszuschlieBen ist. 

Noch in einem anderen Punkt stimmen meine Untersuchungsergeb- 
nisse mit den Befunden Bielschowskys iiberein: wie im Fall von 
Bielschowsky, ja vielleicht mehr in die Augen springend, besteht 
hinsichtlich der Schwere der Erkrankung ein auffallender Gegensatz 
zwischen den sog. neocerebellaren und palaocerebellaren 
Anteilen, also zwischen den Hemispharen und alien dazu reehnenden 
Regionen einerseits und Flocke und Wurm, den entwicklungsgeschicht- 
lich alteren Teilen des Kleinhims andererseits. Mein Fall stellt ein ge- 
radezu klassisches Beispiel des sog. neocerebellaren Degenerationstypus 
dar. In neuerer Zeit haben besonders H. Vogt und Astwazurow auf 
diesen recht haufigen Unterschied im Verhalten der neo- und palao¬ 
cerebellaren Teile bei Miflbildungen und progressiv-degenerativen Er- 
krankungen des Kleinhirns hingewiesen; auch Brun kommt neuerdings 
auf Grand eines groBeren Materials zu dem Ergebnis, daB die neocere¬ 
bellaren Teile wesentlich leichter schadigenden Einfliissen erliegen als 
die palaocerebellaren. Welche Vorstellung man sich auch von den letzten 
Ursachen machen will — mag man eine von Haus aus bestehende 
Schwache in der Anlage bestimmter Zellgruppen annehmen, mag man 
die Edingersche Aufbrauchtheorie zur Erklarung heranziehen, mag 
man an toxische Einfliisse endogenen oder exogenen Charakters denken 
— so wird man nicht um die Annahme herumkonnen, daB die entwick- 
lungsgeschichtlich jiingeren Partien des Kleinhirns in vielen Fallen 
besonders gefahrdet sind. Nicht in alien Fallen liegen die Verhaltnisse 
so, A. Vogt und Astwazurow haben einige Falle zusammengestellt, 
wo sogar eine Umdrehung insofern erfolgt war, als die palaocerebellaren 
Teile schwerer erkrankt waren als die neocerebellaren; Brower fand 
in seinem Fall die palao- und neocerebellaren Anteile des Kleinhirns 
etwa in gleicher Weise erkrankt. Marburg will nicht anerkennen, daB 
die ofter beobachtete Inkongraenz des Erkrankungsgrades der neo- 
und palaocerebellaren Abschnitte mit entwicklungsgeschichtlichen Mo- 
menten in Zusammenhang steht. Nach diesem Autor gehoren die unter 
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dem Namen des Neocerebellum zusammengefaBten Abschnitte einem 
gemeinsamen GefaBgebiet an, Flocke und Wurm einem anderen. Da- 
durch, daB in jenem GefaBgebiet sich thrombotische und endarteriitische 
Prozesse mit besonderer Vorliebe etablieren, soil es sich erklaren, daB 
die sog. neocerebellaren Abschnitte gemeinsam erkranken, wahrend 
Wurm und Flocke frei bleiben. Diese Behauptung Mar burgs ist in 
treffender Weise, soweit MiBbildungen in Frage kommen, von Brun 
widerlegt worden. Brun hat nachgewiesen, daB die Inkongruenz 
zwischen Erkrankung der palao- und neocerebellaren Regionen auch 
bei solchen MiBbildungen zu beobachten ist, deren Genese auf einen sehr 
frtihen Zeitpunkt der fotalen Entwicklung zuriickzudatieren ist, wo von 
Vascularisation und demgemaB von Thrombose und endarteriitischen 
Vorgangen nicht die Rede sein kann. DaB diese GefaBtheorie nicht auf 
Falle wie den von Bielschowsky oder den meinigen anzuwenden ist. 
wo eine ganz elektive Erkrankung bestimmter Zellelemente iiber w r eit 
ausgedehnte Gebiete sich fand, ergibt sich allein schon aus dem histo- 
logischen Befund; ich habe oben schon darauf hingewiesen. 

Wie bei anderen sog. heredodegenerativen Erkrankungen — ich 
erinnere nur an die letzten Publikationen Schaffers — hat man sich 
auch bemiiht, im Zentralnervensystem, insbesondere im Cerebellum 
bei cerebellarer Ataxie Anlageanomalien bzw. Entwicklungs¬ 
storungen aufzudecken, die dann einen Beweis fur die angeborene 
Minderwertigkeit des Organs abgeben sollten. Die Versuchung hierzu 
lag um so naher, als ja, wie wir gesehen haben, entwicklungsgeschicht- 
liche Momente fur die Verteilung des Krankheitsprozesses von Bedeu- 
tung sind. Dazu kommt noch, daB das klinische Krankheitsbild, wie 
es bei wirklichen MiBbildungen bzw. groberen Entwicklungsstorungen 
resultiert, sich von dem Krankheitsbild, das bei angeborener bzw. sehr 
friih einsetzender chronisch-progressiver Degeneration des Kleinhirns 
beobachtet ward, kaum oder oft gar nicht unterscheiden laBt. 

Nun halte auch ich es fur durchaus moglich, daB sich in zunachst 
richtig angelegten Partien eines sonst miBbildeten Kleinhirns eine 
chronisch-parenchymatose Systemdegeneration entwickeln kann; ich 
will also die Mbglichkeit nicht bestreiten, daB unter Umstanden die Kom- 
bination zwischen groberenEntwicklungsstorungen (z. B.fehlende Ent¬ 
wicklung einzelner Teile, Heterotopien usw r .) und chronisch-progressiver 
Parenchymdegeneration vorkommen kann — die Falle von Brun 
sprechen ganz dafiir; ich muB aber bestreiten, daB die Befunde, die bis- 
hcr bei solchen chronisch-progressiven Degenerationsprozessen des 
Kleinhirns als Storungen des feineren Rindenaufbaues beschrieben 
und z. B. von Brun als intraeorticale Dysgenesien bezeichnet worden 
sind, der Kritik standhalten. So ist behauptet worden, daB die Ent¬ 
wicklung ganzer Schichten ausgeblieben ist, z. B. die der Kdrnerschicht 
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(Stra ussier); esistdasPersistieren angeblicher embryonaler Schichten 
beschrieben worden, z. B. das Persistieren der sog. „auBeren 44 Korner- 
schicht (Vogt und Astwazurow, Brun u. a.), Form- und Lagever- 
anderungen von Purkinjezellen sind als Entwicklungsstorungen auf- 
gefaBt worden (Vogt und Astwazurow, Brun u. a.). 

Wenden wir uns zunachst der sog. ,,auBeren Kornerschicht 44 zu. 

Abb. 2 dieser Mitteilung zeigte deutlich an der Grenze von Molekular- 
und Kornerschicht das Hervortreten eines fortlaufenden, mehrschich- 
tigen Kembandes. DaB es sich in meinem Falle bei diesem Zellsaum 
um die gewucherten Berg mannschen Gliakerne handelt, dariiber kann 
nach der eingehenden Beschreibung, die ich oben gegeben habe, kein 
Zweifel sein. Dieser Zellsaum, der meines Wissens zuerst von Ober- 
steiner und erst spater vonLannois - Paviot beschrieben worden ist 
und daher bald als Obersteinersche bald als Lannois-Paviotsche 
Schicht bezeichnet wird, wird von der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Autoren auch als glioser Herkunft aufgefaBt. Im Gegensatz dazu haben 
nun neuerdings Vogt und Astwazurow sich dahin ausgesprochen, 
daB dieser Zellsaum durchaus nicht immer gliosen Ursprungs, sondem 
in gewissen Fallen eine persistierende fotale Schicht, die ,,auBere 
Kornerschicht 44 , sei. Bei ihren Studien iiber die feineren Vorgange 
bei der Entwicklung der Kleinhirnrinde fanden diese Autoren gegen Ende 
der Fotalzeit in der Kleinhirnrinde drei Schichten von Kornern : 

1. eine ,,periphere oder oberflachliche 44 Kornerschicht am freien 
Rand der Molekularschicht, eine Schicht, die erst in den ersten Monaten 
nach der Geburt sich vollkommen zurxickbildet; 

2. eine „innere 44 Kornerschicht, die Matrix der spateren Korner¬ 
schicht ; 

3. eine ,,auBere 44 Kornerschicht, die etwas iiber der inneren Korner¬ 
schicht liegt, von ihr durch einen schmalen hellen Streifen getrennt. 
Diese Schicht stellt nach den Untersuchungen der beiden Autoren die 
Bildungsstatte der Purkinjezellen dar, sie verschwindet mit der fort- 
schreitenden Bildung von Purkinjezellen. Die beiden Autoren meinen 
nun, daB diese ,,auBere 44 Kornerschicht bei gewissen Formen von Klein- 
himveranderungen, namlich bei den durch Entwicklungshemmung 
bedingten Hypogenesien, persistieren konne und dann als Entwicklungs- 
storung anzusprechen sei. 

Dieser Ansicht ist von Bielschowsky, spater besonders von 
Pollack widersprochen worden; auch meine Bilder widerlegen diese 
Auffassung. Nim hat neuerdings Brun in seiner groBen Arbeit die 
Theorie von Vogt und Astwazurow wieder aufgegriffen; er bring! 
drei Momente als Beweise fur seine Anschauung vor: ,,Erstens fand sich 
diese Schicht auch in solchen Fallen, wo sekundare pathologische Ver- 
anderungen (im Sinne Pollacks) vollig fehlten (so bei den Beobachtun- 
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gen X und XIII); zweitens war ihre Persistenz auch in unseren Fallen 
(I, IV, VI, X, XIII) regelmaBig mit einer mangelhaften oder fehlenden 
Entwicklung der Purkinjeschen Zellen verbunden; und drittens end- 
lich — und das ist wohl das Entscheidende — sehen wir bei unseren 
Dysplasien die abnorme Persistenz dieser embryonalen Schicht durchaus 
nicht auf das gesamte Cerebellum, sondern jeweilen nur auf das onto- 
genetisch spat reifende Neocerebellum ausgedehnt. 44 Da z. B. Schaffer 
sich in seiner neueren Arbeit ,,Uber die allgemeine histopathologische 
Charakterisierung der Heredodegeneration 44 wiederum auf die Befunde 
von Brun beruft und sie als ,,anatomische Stigmata degenerationis 4 ' 
verwertet, erscheint es mir notig, etwas naher auf die Beweisfiihrung 
von Brun kritisch einzugehen. 

Von diesen Beweisen Bruns sind gerade die beiden letzten, auf die 
er besonderes Gewicht legt, durchaus nicht stichhaltig. Die Tatsachen. 
auf die er seine Schliisse aufbaut, sind richtig beobachtet; aber die Deu- 
tung der Befunde erscheint mir irrig. Der Irrtum ist wohl im wesent- 
lichen darauf zuriickzufiihren, daB der Verfasser anscheinend nur mit 
der Markscheidenmethode und Carminfarbung gearbeitet hat, Methoden, 
die eben zur feineren Analyse histologischer Prozesse nicht geniigen. 
Es ist durchaus richtig, daB bei volligem Fehlen oder mangelhaftem 
Vorhandensein von Purkinjezellen der erwahnte Zellsaum besonders 
ausgepragt ist, aber nicht darum, weil die Entwicklung der Purkinje¬ 
zellen ausgeblieben oder mangelhaft ist; das Auftreten dieser Zellschicht 
ist vielmehr der Ausdruck einer Ersatzgliawucherung, die dem teilweisen 
oder volligen Schwund der Purkinjezellen folgt. Ebensowenig soil 
bestritten werden, daB die erwahnte Zellschicht hauptsachlich auf das 
Neocerebellum ausgedehnt sich findet, eben weil der chronisch-paren- 
chymatose Schwund der Purkinjezellen sich gewohnlich am starksten 
im Neocerebellum entwickelt, wie die Falle von Bielschowsky und mir 
ja wieder eindeutig beweisen. Und wenn ich mir die Beschreibung, 
die Brun von den einzelnen Fallen gibt, ansehe, so scheinen mir seine 
eigenen Ausfiihrungen mehr im Sinne unserer Auffassung als fiir die 
Annahme einer persistierenden ,,auBeren“ Komerschicht zu verwenden 
zu sein; so schreibt Brun selbst bei Schilderung seines Falles I: ,,Die 
verschmalerte Molekularschicht zeigt auBer einer vermehrten Radiar- 
faserung nichts Besonderes 4 fc ; an einer weiteren Stelle fuhrt er sogar aus, 
,,daB das Bild in manchen Windungen vom Bild einer pathologischen 
Atrophie der Molekularschicht mit starker Vermehrung der gliosen 
Radiarfaserung (Sklerose) 44 kaum zu unterscheiden sei (vgl. auch Abb. 2 
seiner Arbeit). Die vermehrte Radiarfaserung kann doch nur durch eine 
Vermehrung der Bergmannschen Fasern erklart werden; Hand in 
Hand damit geht natiirlich eine Vermehrung der zugehorigen Gliakeme: 
also muB die in Frage stehende Zellschicht wohl Ausdruck gewucherter 
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Glia gewesen sein und kann nicht einer persistierenden auBeren Komer- 
schicht entsprechen. In seinern Fall VI findet Brun die ,,auBere“ 
Kornerschicht erhalten, in einem Falle, bei dem er auch Entwicklung 
starker Gliawirbel im Sinne von Chaslin in der Rinde beobachtet hat. 
Auch die allerdings etwas schwer zu deutende Abb. 30 scheint zu zeigen, 
daB im unteren Lappchen starke Gliabiischel vorhanden sind. So liegt 
es auch in diesem Falle naher, das Auftreten der Lannois - Paviot- 
schen Zellschicht mit der Gliawucherung in Zusammenhang zu bringen. 
Zu Fall X bemerkt der Verfasser (betrachtliche Hemiatrophie der ge- 
kreuzten Kleinhirnhalfte): ,,Die Purkinjezellen sind innerhalb der mikro- 
gyren Lobuli groBtenteils nicht zur Entwicklung gekommen, dafiir findet 
sich an der Grenze der inneren Komer- und der Molekidarschicht eine 
Schicht groBerer, ziemlich dicht stehender Korner, welche wohl einer 
persistenten Lannois - Paviotschen auBeren Kornerschicht entspre¬ 
chen durften.“ Einen Beweis fur seine Behauptung, daB die Purkinje¬ 
zellen groBenteils nicht zur Entwicklung gekommen waren, bringt der 
Verfasser ebensowenig, wie er sich iiber das Verhalten der Glia aus- 
spricht. Naher liegt doch sicher die folgende Deutung: Infolge Erkran- 
kung der einen GroBhirnhalfte ist es zu Atrophie der gekreuzten Klein- 
hirnhemisphare gekommen, wobei die bereits angelegten bzw. entwickel- 
ten Purkinjezellen wieder zum Schwund gebracht wurden — eine Beob- 
achtung, die bei gekreuzter Kleinhirnatrophie durchaus das Gewohn- 
liche ist —; auch die Kornerschicht war hochgradig reduziert. Kon- 
sekutiv ist Ersatzgliose aufgetreten; die sog. auBere Kornerschicht ist 
bedingt durch eine Vermehrung der Bergmannschen Kerne. 

Schwieriger sind eigentlich nur die Falle zu deuten, wo die in Frage 
stehende Zellschicht bei anscheinend intakter Kleinhirnrinde, ins- 
besondere bei Erhaltenbleiben der Purkinjezellen beobachtet worden 
ist. Hierher gehoren Fall XIII von Brun (vgl. Abb. 36), Fall III von 
Vogt und Astwazurow, die Falle von Deganello und Spangaro, 
auf die sich Vogt und Astwazurow besonders stiitzen (s. Abb. 24a 
der Arbeit dieser Autoren). Von diesen Fallen scheiden die Falle von 
Vogt und Astwazurow sowie Deganello und Spangaro von vorn- 
herein aus; in ihren Fallen war, wie aus der Beschreibung bzw. aus der 
Abbildung hervorgeht, die Kleinhirnrinde zum mindesten insofem nicht 
intakt, als in diesen Fallen die Kornerschicht deutlich rarefiziert war. 
DaB aber eine starke Gliose der Molekularschicht nicht nur nach Unter- 
gang der Purkinjezellen, sondern auch bei Zugrundegehen der Korner¬ 
schicht und anderer nervoser Elemente der Molekularschicht (kleine 
Ganglienzellen, Kletteifasem) zustande kommen kann, das zeigen 
z. B. Bilder mancher Falle von amaurotischer Idiotie — ich erinnere 
hier nur an den Fall von W est ph al, das zeigt auch der Fall von Strauss- 
ler. In diesem Fall waren die Purkinjezellen ebenfalls zum groBen Toil 
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erhalten, die Kornerschicht fehlte vollig, ebenso die kleinen Ganglien- 
zellen der Molekularschicht, die auf die Halfte ihrer gewohnlichen 
Breite reduziert war. Es bestand eine dicbte Gliose der Molekularschicht. 
die Bergmannschen Kerne waren deutlich vermehrt. Es ist mir nicht 
recht verstandlich, wie Stra ussier, der doch die offenbar sekundare 
Gliose richtig beschreibt, zur Annahme kommt, daB es sich bei dem 
Mangel der Kornerschicht um eine Entwicklungsstorung und nicht viel- 
mehr um einen Schwund gehandelt haben soli. Es ware doch ganz unver- 
standlich, wie eine infolge Entwicklungshemmung fehlende Komer- 
scbicht durch eine der isomorphen Ersatzgliose ganz ahnliche Gliose 
ersetzt werden sollte. Fin die Richtigkeit der Annahme von Vogt und 
Astwazurow und Brun konnten nur solche Falle als Beweis dienen, 
in denen bei Anwendung genii gender histologischer Methoden Intakt- 
heit aller Ilindenschichten und Fehlen einer Gliose neben dem Vor- 
handensein der in Frage stehenden Zellenschicht festgestellt worden 
sind; derartige Falle sind aber bislang nicht beschrieben w r orden. 

Es ist also bisher noch nicht bewiesen, daB ein Persisteren der 
fotalen ,,auBeren“ Kornerschicht von Vogt und Astwazurow als 
Entwicklungsstorung der Kleinhirnrinde tatsachlich vorkommt ; ebenso 
ist aber gegeniiber all den verschiedenen Form- und Lageverande 
rungen von Purkinjezellen, die als Entwicklungsstorungen 
der Kleinhirnrinde beschrieben worden sind, recht viel Kritik 
durchaus geboten. Bei diesen Beschreibungen sind offenbar sowohl 
Verwechslungen mit normalerweise vorhandenen Elementen unterlaufen. 
die mit Purkinjezellen gar nichts zu tun haben, als auch falsche Deu- 
tungen von pathologisch veranderten und pathologisch verlagerten 
Purkinjezellen. 

Verwechslung mit andersartigen normalen Gebilden liegt wohl 
vielfach dort vor, wo von angeblich formveranderten, in die Korner- 
schicht verlagerten Purkinjezellen berichtet wird, sei es, daB von pyra- 
midenformigen oder auffallend kleinen, noch nicht vollig ausgereiften 
Purkinjezellen gesprochen wird. Hier sind offenbar vielfach die nor¬ 
malen, erhaltenen groBen Zellen der Kornerschicht, die im Nor- 
malpraparat mit seiner dichten Kornerschicht der Aufmerksamkeit 
leicht entgehen, bei Lichtung der kleinen Korner aber auffallend deutlich 
hervortreten, als verlagerte und veranderte Purkinjezellen angesprochen 
worden. Ich habe schon oben bei Darstellung der Veranderungen der 
Kornerschicht darauf hingewiesen, daB z. B. Fickler solche groBe Zellen 
als Entwicklungsstorungen beschrieben hat; ich mochte auch betonen, 
daB es namentlich dann nicht immer leicht ist, diese MiBdeutung zu 
vermeiden, wenn die Purkinjezellen fehlen, weil dann der GroBenvergleich 
nielit moglich ist. Es ist durchaus zu fordem, daB in alien Fallen von 
Kleinhirnatrophie auch das Verhalten dieser groBen Zellen beschrieben 
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wird, namentlich wenn der betreffende Autor Verlagerung von Purkinje¬ 
zellen in die Kornerschicht beweisen zu konnen glaubt. Uber das Schick- 
sal dieser Zellen bei Kleinhirnatrophie findet man aber bisher nur selten 
etwas vermerkt, so bei Bielschowsky, Straussler. DaB diese 
groBen Zellen, liber deren Aufgaben wir bislang recht wenig sichere 
Vorstellungen haben, bei diesen chronisch-parenchymatosen Degenera- 
tionen sich also iiberaus widerstandsfahig erweisen, verdient an sich schon 
besondere Beachtung. 

In zweiter Ldnie kann, wie ich hervorgehoben habe, der Nachweis 
pathologisch in die Molekularschicht verlagerter und pa- 
thologisch in ihrer Form veranderter Purkinjezellen AnlaB 
zu Verwechslung mit Entwicklungsstorungen geben. Auch ieh habe bei 
Durchsicht meiner Praparate zunachst den Eindruck gewonnen, daB 
es sich bei der Verlagerung von Purkinjezellen in die Molekularschicht, 
wie ich sie oben beschrieben und abgebildet habe, um Storungen der 
Schichtbildung handeln konne, entstanden durch Liegenbleiben von Neu- 
roblasten wahrend der sog. Riickwanderung; die Neuroblasten wandern 
ja wahrend der Entdecklung der Kleinhirnrinde von der Oberflache der 
Molekularschicht wieder in die tieferen Schichten zuriick. Diese Auf- 
fassung erschien um so mehr gerechtfertigt, als einmal der klinische 
Verlauf es wahrscheinlich machte, daB der ProzeB bereits im fotalen 
Leben eingesetzt hat, als zweitens tatsachlich, wenn auch nur eine in 
ihrer Form nicht wesentlich veranderte Purkinjezelle dicht unter den 
Oberflache der Molekularschicht gefunden wurde. Auch die eigenartigen 
Verkriippelungsformen der Purkinjezellen habe ich zuerst als Entwick¬ 
lungsstorungen angesprochen, wenngleich ich in Anbetracht des Be- 
fundes von pyknotisch und wabig-vakuolisierten Purkinjezellen von 
vornherein annehmen muBte, daB weitgehende Formveranderungen der 
Purkinjezellen durch diese Prozesse hervorgerufen werden konnen. 
Nachdem ich aber eine Reihe von Praparaten des Herm Dr. Lewy, 
Berlin, durchgesehen habe, die samtlich von alteren an Paralysis 
agitans erkrankten Individuen stammten, wo ganz ahnliche Form- 
und Lageveranderungen der Purkinjezellen in groBer Zahl nach- 
weisbar waren, habe ich mich davon iiberzeugt, daB es sich bei den 
Gestalt- und Lageveranderungen, wie sie in meinem Falle zu sehen 
waren, fast ausschlieBlich um sekundare Verlagerung und Form- 
veranderung durch den KrankheitsprozeB, nicht aber um Entwick¬ 
lungsstorungen handelt. 

Der Befund einzelner, etwas oberhalb der fortlaufenden Reihe der 
Purkinjezellen liegenden Zellen hat offenbar iiberhaupt keine patholo- 
gische Bedeutung, sondem kommt auch im normalen Gehirn vor; es ist 
auch sehr wahrscheinlich, daB diese oberhalb der fortlaufenden Reihe 
liegenden Zellen schon im Normalhirn oft eine von der normalen Birnen- 
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form abweichende, mehr polygonale Gestalt haben. Solche Elemente 
hat Cajal schon bei dem einmonatigen Meerschweinchen gefunden; 
Schaffer hat solche Elemente auch im normalen Kleinhirn beschrieben. 
Es handelt sich dabei aber immer um vereinzelte Exemplare, die sonst 
keine Erscheinungen pathologischer Veranderungen (Pyknose usw.) 
erkennen lassen. Ob solche verlagerte Zellen dabei ein konstanter 
Refund sind, muB ich dahingestellt sein lassen; in einer Reihe von 
Fallen habe ich keine derartigen Exemplare gesehen, so bei einem 
einjahrigen Kind mit Hydrocephalus, so bei einem anderen an tuber- 
kuloser Meningitis verstorbenen Kind, so bei zwei 18jahrigen an Malaria 
verstorbenen Soldaten, bei zwei 19jahrigen an Ruhr bzw. Typhus 
verstorbenen Soldaten, bei einem mit 26 Jahren verstorbenen Schizo- 
phrenen; dagegen habe ich einzelne solche Exemplare nachweisen kdnnen 
im Kleinhirn eines 13jahrigen Madchens, in einem Fall von Schlaf- 
krankheit, bei drei jungeren Soldaten, im Kleinhirn eines Affen usw. 
Ich kann auch bestatigen, daB diese etwas auBer der Reihe liegenden 
einzelnen Zellen meist eine etwas abweichende Gestalt, Spindelform. 
polygonale Form, hatten. Als selbstverstandlich sehe ich natiirlich an. 
daB bei Beurteilung dieser Lageabweichungen die scheinbare Lage- 
veranderung, wie sie bei Schragschnitten nicht selten beobachtet werden 
kann, und kiinstliche Verlagerung durch das Mikrotommesser aus- 
geschlossen sein miissen. 

Wenn dem Nachweis einzelner, wenn auch in der Form etwas ab- 
weichender, aber nicht geschrumpfter Purkinjezellen auBerhalb der 
Normalreihe wahrscheinlich keine pathologische Bedeutung beizumessen 
ist, so sind so hochgradig verkriippelte Zellformen und so gehaufte und 
ausgesprochene Verlagerung solcher Zellen weit in die Molekularschicht 
hinein sicher als sekundare pathologische Erscheinungen zu bewerten. 
Diese Annahme wird dadurch bewiesen, daB solche hochgradige Form- 
veranderungen und starke Verlagerung von Purkinjezellen unter Um* 
standen gehauft in der Umgebung lokaler Erkrankungsprozesse gefunden 
werden, wahrend sie sonst im gleichen Kleinhirn fchlen oder nur verein- 
zelt vorhanden sind. 

Abb. 14 stammt von einem Fall Alzheimerscher Erkrankung. 
Als Nebenbefund fand sich bei der 58jahrigen Patientin ein Solitar- 
tuberkel im Kleinhirn. Wahrend im iibrigen Kleinhirn zwar vereinzelt 
formveranderte Purkinjezellen sowohl in der fortlaufenden Reihe als 
etwas oberhalb nach der Molekularschicht verschoben beobachtet werden 
kdnnen — ich komme darauf noch zuriick —, finden sie sich gehauft 
in den Windungen in der Umgebung des Tuberkels; fast samtliche hier 
noch vorhandene Zellen zeigen schwere, teilweise ganz groteske Ver- 
unstaltungen (Abb. 15a) und sind groBteneils mehr oder minder weit 
in die Molekularschicht hinein verlagert. 
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Einen ganz ahnlichen Befund konnte ich in einem Fall von multipier 
Sklerose erheben: das Praparat stammt von einem 42jahrigen Mann. 
Ein Herd sitzt dicht unter der Oberflache und schiebt sich in die Mark- 
leisten einzelner Lappchen vor. In den Windungen liber diesem Herd 
(Abb. 16) zeigen die Purkinjezellen wiederum in gehauftem MaBe starke 
Form und Lageveriinderungen (Abb. 15b), wahrend sich hier im iibrigen 
Kleinhirn nur vereinzelte, nicht geschrumpfte Purkinjezellen oberhalb 
der Reihe nachweisen lie Ben. 



Abb. 14. Toluidinblau. Entwicklung eines Solitiirtuberkels in einer Kleinhirnwindung; Tb Grenze 
des Tuberkela: i. p. infiltrierte Pia. Die Purkinjezellen in der benacbbarten Windung stark 
rarefiziert; die erhaltenen in ihrer Form stark verandert und grbUtenteils nach der Molekular- 

schicht versehoben. 


Das niichste Bild (Abb. 17) verdanke ich Herrn Dr. Lewy; das Pra¬ 
parat stammt aus dem Kleinhirn einer an Paralysis agitans erkrankten, 
im Alter von 64 Jahren verstorbenen Patientin: die Venen des Klein- 
hirns sind groBtenteils stark ektatisch; die Erweiterung betrifft sowohl 
die groBeren Venen der Markleisten, die infolgedessen stark aufgebaucht 
und verbreitert erscheinen, als die kleineren Venen der Kornerschicht, die 
dadurch im Ubersichtsbild ein geradezu fleckiges Aussehen gewinnt. Auch 
hier wieder finden sich in der Rinde der befallenen Kleinhirnwindungen 
wieder besonders zahlreiche in ihrer Form (Abb. 15c) schwer veranderte 
und vielfach in die Molekularschicht verschobene Purkinjezellen. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



224 


F. Schob: 


Digitized by 


Ich glaube, diese Befunde beweisen zur Geniige, daB diese Form- 
und Lageveranderungen von Purkinjezellen die Folge von pathologischen 
Prozessen in der Kleinhimrinde sind ; sie gleichen vollig denen, die ich 



in dem besckriebenen Fall von Kleinhirnveranderung gefunden habe: 
ich muB daher annehmen, daB es sich auch bei den von mir beobachteten 
Form- und Lageveranderungen der Purkinjezellen bei Kleinhirnatrophie 
nieht um Entwicklungsstorungen, sondern um Teil- bzw. Folgeersehei- 
nungen des Krankheitsprozesses handelt. 
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Ubrigens kommen solche Form- und Lageveranderungen der Pur- 
kinjezellen auch sonst bei diffusen Erkrankungsprozessen des Kleinhirns 
vor. Das gilt zunachst vom senilen Kleinhirn; ich habe mich an Pra- 
paraten von Herrn Dr. Lewy da von iiberzeugt. dab sie hier gar kein 

L p. 



Abb. 1G. Tolaidinblau. Multiple Sklerose. Herd in einem Kleinhirnlappchen; skl.h. Vermehrung 
der Gliazellen im Mark. Form- und Lageveriinderung der P u r k i n j e schen Zellen. s. p. eine 
stark versehmaierte, sklerotische Purkinjezelle. Bei i. p. kleines Infiltrat der Pia. 

seltner Befund sind. Abb. 18 zeigt eine noch normal geformte Zelle, deren 
Forteatze aber bereits weithin sichtbar sind, daneben eine bereits in 
ihrer Gestalt veranderte und liber die Reihe der anderen Zellen heraus- 
gehobene Purkinjezelle (68jahrige an Paralysis agitans verstorbenc 
Patient in). Schon Simchowicz erwahnt in seiner Arbeit liber die 
V'eranderungen im senilen Gehirn, daB die Zellschicht der Purkinje- 
zellen ofters gestort erscheint, indent einzelne Zellen geradezu aus der 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXITI. 15 
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Reihe herausgehoben sind. Eingchender haben sich Spiegel und Som¬ 
mer mit den histologischen Veranderungen des Kleinhirns im normalen 
Senium befaBt; auch sie habenFormveranderungen (vgl. 1.c. Taf. I, Abb. 2 
und Taf. II, Abb. 3) und Verlagerung von Purkinjezellen beobachtet, 
die sich wohl im allgemeinen mit den von mir bei Kleinhirnatrophie 
gefundenen Bildern decken. Wenn die Verfasser aber annehmen, da (3 
es sich bei diesen verlagerten Purkinjezellen um Entwicklungsst or ungen 
im Sinne von Vogt und Astwazurow handle, so kann ich ihnen auf 



Abb. 17. Toluidinblau. Paralysis agitans. Starke Erweijerung derVenen im Mark (e.v.) und iu dor 
Kdrnerschicht, die dadurch stark gefleokt aussieht. Form* und Lagever&nderung von Purkinjezellen. 


Grund der oben geschilderten Befunde nicht beistimmen, sondern bin 
der Ansicht, daB auch bei der senilen Kleinhirnveranderung die Ver¬ 
lagerung der Purkinjezellen eine Teilerscheinung des Schrumpfungs- 
prozesses der Kleinhirnrinde ist — ich komme darauf noch zuriick. 

Auch bei anderen diffusen Erkrankungen dei Kleinhirnrinde ist 
Verlagerung von Purkinjezellen beschrieben worden, so bei der Paralyse 
von Raecke und von Steinberg. Ich selbst habe verhaltnismaBig 
zahlreiche verlagerte und in der Form ganz ahnlich veranderte Purkinje¬ 
zellen in einem Falle von Typhus gefunden; allerdings handelte es sich 
hier um eine 54jahrige Patientin, so dali kaum mit Sicherheit zu ent- 
scht‘iden ist, ob es sich bereits um Altersveranderungen oder Teilerschei- 
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nungen des Kranklieitsprozesses handelt, wie ja wohl auch in dem oben 
angefuhrten Fall von Alzhei merscher Erkrankung das diffuse Vor- 
komraen solcher Form- und Lageveranderungen bereits auf das vor- 
geschrittene Lebensalter zuriickzufiihren ist. Dagegen waren die Ver- 
lagerung und die Formveranderungen bei einem an VVeilscher Erkran¬ 
kung verstorbenen Soldaten (Alter nicht ganz sicher), bei einem an Ma¬ 
laria tropica verstorbenen 35jahrigen Mann, bei einem o 1 / 2 jahrigen 
Kind sicher im wesentlichen durch den KrankheitsprozeB bedingt; in 



Abb. 18. Toluidinblau. Paralysis agitans. Senium. Zwei Purkinjezellen. Die linke, etwas 
sklerotisch, mit weit sichtbaren Fortsfltzen, zeigt noch die Birnenform. Die rechte, in ihrer Form 
stark verundert, ebenfalls sklerotisch, bereits iiber die normale Reihe herausgehoben. 


den ersten beiden Fallen fand sich reichlich Strauchwerkbildung, im 
letzten eine eigenartige Erkrankung des Markkorpers. iiber die von anderer 
Seite berichtet werden wird. 

Wie kommen nun diese Formveranderungen und die Verlagerung 
der Purkinjezellen zustande ? 

Die Formveranderung kann wahrscheinlich auf zweierlei Weise vor 
sich gehen: einmal dadurch, da(i der basale Teil schrumpft, wobei der 
Kern nach dem oberen Teil des Zelleibes vielleicht bisweilen sogar in 
den Hauptdendriten riickt; ich habe z. B. bei Typhus Bilder beobachtet, 
wo der der Kornerschicht zugewandte Teil des Zelleibes stark dunkel- 
pyknotisch erschien, wahrend der der Molekularschicht zugewandte 
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Teil des Zelleibes mit dem Kem noch leidliche Nisslschollung aufwies; 
verkleinert sich nun der basale Teil weiter, so nimmt der iibrigbleibende 
Zelleib eine unregelmaliige, von der Norm abweichende Gestalt an; 
ebenso kann der Zelleib eine unregelmaliige Gestaltung erfahren, wenn 
der basale Teil vakuolig - wabig degeneriert (s. Abb. 8a). Lost sich die 
Wandung solcher Vakuolen auf, oder schrumpftsie zusammen, so miissen 
ebenfalls eigenartige Formveranderungen resultieren. Setzen Schrump- 
fungsprozesse und wabige Degeneration besonders an den Seitenwan- 
dungen ein, so konnen die auffallend langgestreckten Formen entstehen. 
Jedenfalls diirfte der ganze Vorgang teilweise Folge eines Schrumpfungs- 
prozesses sein, der in Analogic zur chronischen Zellerkrankung und 
Sklerose Nissls gesetzt vverden kann. Auch das abnorme Sichtbarwerden 
der Fortsatze spricht wohl fur diese Auffassung. 

Die pathologische Verlagerung von Purkinjezellen nach der Mole- 
kularschicht ist vielleicht durch mechanische Momente zu erklaren: teils 
konnen die Purkinjezellen, wie Raecke fiir die Paralyse annimmt, 
durch Schrumpfung des Gewebes aus der Reihe herausgezerrt werden, 
teils durch wuchernde Gliazellen der Berg mannschen Schicht; bei 
groberen lokalen Erkrankungsprozessen, z. B. Sitz eines Tuberkels usw. 
in einer Windung kann die normale Reihe der Purkinjezellen vielleicht 
auch durch den mechanischen Druck dieses Krankheitsprozesses ausein- 
andergedrangt werden. 

Die verlagerten Zellen zeigen ganz besonders oft starke Verkleinerung 
und sonstige Formveranderungen: zwei Erklarungen sind hierfiir mog- 
lich: entweder losen sich die geschrumpften Zellen besonders leicht aus 
der Zellreihe und aus ihrem Korb heraus, oder aber die aus ihrem Bett 
herausgehobenen Purkinjezellen verfallen besonders leicht der weiteren 
Degeneration. Eine sichere Entscheidung vermag ich riicht zu fallen. 

Ich habe der Analyse dieser eigentiimlichen Form- und Lageverande- 
rungen der Purkinjezellen, wie ich sie in meinem Fall beobachten konnte. 
einen breiteren Raum gewidmet und iiberhaupt die angeblichen feineren 
Entwicklungsstorungen im Bau der Kleinhirnrinde einer genaueren Be- 
sprechung unterzogen, weil ich zeigen wollte, einer wie vorsichtigen 
Kritik solche Befunde unterworfen werden miissen, ehe man sie als 
Entwicklungsstorungen anzusehen berechtigt ist. 

Unter den histologischen Befunden an der Kleinhirnrinde nehmen die 
eigenartigen regressivenVeranderungenderKornerzellen 
eine besondere Stellung ein. Wie ich schon in der Beschreibung des 
mikroskopischen Bildes hervorgehoben habe, finden sich an diesen Nerven- 
zellen ausgesprochene Kernveranderungen in Form von Karyolvse und 
Chromatokinese, letztere in Form von Kermvandsprossung. Unter diesen 
regressiven Veranderungen stellen die Bilder ausgesprochener Kernwand- 
sprossung jedenfalls einen besonders auffalligen Befund dar; die Art 
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der regressiven Kernveranderung weicht vollkommen von den Kern- 
affektionen bei Erkrankung anderer Ganglienzellen ab. Wohl kommt 
auch an den Ganglienzellen, wenn auch nicht allzu haufig, neben anderen 
Riickbildungserscheinungen Coryorrhexis vor (Nissl, Spielmeyer); 
aber Kernzerfall unter dem Bild der Kernwandsprossung ist meines Wis- 
sens an anderen Ganglienzellen bisher nicht beschrieben worden. Die 
Komerzellen des Kleinhirns verhalten sich in dieser Hinsicht ahnlich 
wie die Gliazellen, an denen ja derartige Kernwandsprossung recht oft 
beobachtet wird (vgl. z. B. Alzheimer, Histologische und histopatho- 
logische Arbeiten Bd. Ill, Taf. XXXIII, Abb. 1—3). 

Den feineren histologischen Veranderungen bei Erkrankungen der 
Komerschicht ist im allgemeinen wenig Aufmerksamkeit zugewandt 
worden. In einer besonderen Studie hat sich Bauer, der noch zwei 
aJtere Arbeiten von Saranelli und Southard erwahnt, mit den Ver¬ 
anderungen der Komerschicht nach experimentellen aseptischen Ver- 
letzungen befaBt; er hat die Kaninchen, die er zu seinen Versuchen be- 
nutzte, in verschiedenen Intervallen nach der Verletzung getotet und 
dann die Komerschicht mikroskopisch untersucht. Auch Bauer hat 
deutliche Kernwandsprossung beschrieben und abgebildet; darin stim- 
men meine Befunde mit den seinen iiberein. Dagegen habe ich ein abnorm 
deutliches Sichtbarwerden eines sonst nicht darstellbaren Protoplasma- 
leibes um die Komer, die ja lediglich Kernen entsprechen, und Auftreten 
lipoider Stoffe im Kem nicht nachweisen konnen. Steinberg scheint 
ahnliche Bilder bei Paralyse gesehen zu haben; Ranke beschreibt 
eigentiimliche, offenbar regressive Veranderungen an einzelnen Komern, 
bei denen man nach den Abbildungen an Chromatokinese und Chromato- 
lyse denken kann, in Fallen mit ,,akuter Erkrankung" ‘ der Nervenzellen. 

Neben dem oben beschriebenen Befund reichlicher lipoider Abbau- 
stoffe in der Kleinhimrinde und chronischer Veranderungen an den noch 
erhaltenen Purkinjezellen beweisen vor allem diese Veranderungen an 
den Kleinhimkornerzellen, daB der KrankheitsprozeB — in patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht — auch zur Zeit des Todes noch 
durchaus progredient gewesen ist. Wir miissen also annehmen, daB 
im vorliegenden Falle cine chronisch-progrediente systematische Paren- 
chymdegeneration sich von der Geburt an, ja vielleicht schon intrauterin 
beginnend, iiber das ganze Leben, d. i. hier liber fiinf und ein halbes 
Jahrzehnt, immer fortschreitend weiter entwickelt hat. Wir sind also 
nicht berechtigt, bei Nachweis des cerebellaren Symptomenkomplexes 
lediglich deswegen eine Agenesie oder grobe MiBbildung des Kleinhirns 
zu diagnostizieren, weil dieser Symptomenkomplex schon von Geburt 
an vorhanden war. Ebensowenig erlaubt uns aber, wie der Fall zeigt, 
die Tatsache, daB klinisch keine oder wenigstens so gut wie keine Pro¬ 
gression festzustellen ist, den SchluB auf Vorliegen einer Agenesie oder 
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einer anderen MiBbildung bzw. eines stationaren pathologischen Prozesses 
zu ziehen. Trotz anatomisch deutlicher Progression des Krankheits- 
prozesses kann das klinische Gesamtbild also liber ein langes Leben lang 
vollig oder so gut wie vollig stationar bleiben. 

Wie ist diese Inkongruenz zwischen klinischem und anatomischem 
Bild zu erklaren ? Meiner Meinung nur dadurch, daB andere Abschnitte 
des Zentralnervensystems, hochst wahrscheinlich des GroBhirns, kompen- 
satorisch fur das Kleinhim eintreten. Vogt und Astwaz urow betonen, 
daB diese Kompensation besonders dann eintreten kann, wenn die Klein - 
himerkrankung im friihen Lebensalter einsetzt, und wenn das GroBhim, 
das ja bei derartigen Affektionen des Kleinhims sehr oft ebenfalls schwer 
erkrankt ist, vom KrankheitsprozeB verschont geblieben ist. Wie meine 
Beobachtung zeigt, kann eine gewisse Kompensation auch bei nicht sta¬ 
tionaren, sondem progredienten Degenerationsprozessen des Kleinhims 
erfolgen, wenn der ProzeB sehr friihzeitig beginnt und nur sehr langsam 
fortschreitet. So erklart es sich, daB hier das klinische Gesamtbild einen 
fast stationaren und relativ leichten Eindruck machte im Vergleich zu 
dem hochgradigen Schwund der Purkinjezellen, wahrend z. B. in dem 
Falle von Brower trotz viel geringerer anatomischer Veranderungen 
das klinische Krankheitsbild, das sich ziemlich akut erst in spateren 
Lebensjahren entwickelte, wesentlich schwerere Erscheinungen bot. 
Ein gutes Beispiel dafiir, daB durch diese Kompensation sogar eine 
Besserung friiher starker hervortretender klinischer Symptome erzielt 
werden kann, gibt die weitere Beobachtung jenes bereits in der Einlei- 
tung erwahnten heredoluetischen Kindes, dessen Krankengeschichte 
ich ebenfalls friiher in der Festschrift fur Ganser mitgeteilt habe. Mit 
5V 2 Jahren hatte dieses Kind, bei dem auch die Verbindung von Er- 
krankung der Hinterstrange und cerebellarer Systeme, also Friedreich- 
sches Syndrom, vorlag, einen ausgesprochen stapfenden und schleudem- 
den Tabikergang; dabei bestand deutlich Genu recurvatum (1912). 
Bei einer Untersuchung 1919 erschien der Gang wesentlich gebessert, 
der stapfende, schleudemde Tabikergang war nicht mehr nachweisbar, 
ebensowenig Genu recurvatum. Das Kind ging auf glattem Boden 
leidlich sicher, wackelte nur ab und zu leicht hin und her; erst wenn ein 
Hindernis zu iiberwinden war, z. B. eine Schwelle, traten starkeres 
Torkeln und Schwanken ein. 

Noch von einem anderen Gesichtspunkt aus erscheint es mir von 
Bedeutung, daB im vorliegenden Falle ein angeborenes Leiden sich in 
anatomischer Beziehung nicht als Agenesie bzw. als MiBbildung heraus- 
gestellt hat, sondem als chronisch-progrediente Systemdegeneration. Ich 
habe oben in der ersten Mitteilung darauf hingewiesen, daB Fried- 
reichsche Ataxie, Heredoataxie und verwandte Krankheitsbilder — zu 
den letzteren gehoren die hier mitgeteilten Falle — durch ihre gelegent- 
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lich© Verkmipfung mit Augenmuskellahmungen gewisse Beziehungen 
zu angeborenen Kernlahmungen gewinnen konnen, ja daB solche 
Kemlahmungen bei Familienmitgliedem solcher Kranken gewissermaBen 
als Abortiverkrankung vorkommen konnen. Nach den pathologisch- 
anatomischen Untersuchungsergebnissen des vorliegenden Falls liegt 
ja nun wohl die Vermutung nahe, daB auch manchen Fallen von sog. 
angeborener Kemlahmung ein ahnlicher parenchymatoser Degenerations- 
prozeB und nicht eine Agenesie zugrunde liegt. Es erscheint mir emp- 
fehlenswert, Falle mit angeborenen Kemlahmungen von diesem Gesichts- 
punkt aus einer genauen histologischen Untersuchung zu unterziehen. 
Freilich muB hier von vornherein auf ein Moment hingewiesen werden, 
das der Deutimg der Befunde Schwierigkeiten bereiten kann. Wenn 
man an Stelle des fehlenden Kernes eine gliose Wucherung, also eine 
Narbe findet, so wird man einen solchen Befund natiirlich im Sinne der 
Annahme eines Schwundes einer bereits angelegt gewesenen Zellgruppe 
verwerten konnen; dagegen wird der Mangel einer gliosen Wucherung 
an Stelle des fehlenden Kernes nicht ebenso sicher Agenesie beweisen, 
denn wir wissen ja aus den experimentellen Untersuchungen von Nissl, 
Spatz am neugeborenen Tier, daB im unreifen Nervensystem ganze 
Kemgruppen restlos ohne jede Narbenbildung schwinden konnen. 

Wie fur das Studium der angeborenen Kernlahmungen, so ergeben 
sich aus der genaueren histologischen Analyse derartiger Kleinhim- 
bzw. Kleinhim-Ruckenmarksaffektionen meiner Ansicht nach aber 
auch Anregungen, von ahnlichem Standpunkt aus gewisse Idiotie- 
formen und Verbl6dungsprozesse zu untersuchen. Am Eingang 
dieser Besprechung habe ich den KrankheitsprozeB als eine systemati- 
sierende parencbymatose Degeneration bezeichnet. Wir wissen nun, 
daB derartig progressive Kleinhimerkrankungen sich recht oft mit 
Idiotie oder erst spater einsetzender Verblodung vergesellschaften — 
ich erinnere nur an die von Classen beschriebene Familie. Es sind nun 
schon verschiedentlich Versuche gemacht worden, als Substrat psy- 
chischer Erkrankungen Degeneration bestimmter Rindenschichten aus- 
findig zu machen — bisher ohne rechten Erfolg. Meiner Ansicht nach 
dttrfte noch am ehesten bei Idiotie- bzw. Verblodungsformen, die mit 
derartiger Kleinhimdegeneration verbunden auftreten, mit der Moglich- 
keit zu rechnen sein, daB wie im Cerebellum bzw. Ruckenmark bei der- 
artigen Erkrankungen auch in der GroBhimrinde bestimmte Zellgruppen 
elektiv als der Degeneration verfallen sich erweisen. 

Mit dem Zugrundegehen der Olivenzellen und der von 
ihnen ausgehenden olivocerebellaren Bahn bei Kleinhim- 
atrophie bat sich Bielschowsky an der Hand seines Falles eingehend 
befaBt. Er kommt auf Grund seiner Untersuchungsergebnisse zu dem 
SchluB, daB fur Leben und Tod der Olivenzellen das Schicksal der 
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Purkinjezellen entscheidend ist und nicht das Verhalten der Zellen des 
Nucleus dentatus, wie von anderen Autoren behauptet worden ist. 
Auch mein Fall spricht ganz im Sinne dieser SchluBfolgerungen Biel- 
sc ho wskys. Auch hier steht der Schwund der Olivenzellen ganz offen- 
bar in engster Abhangigkeit von dem Untergang der Purkinjezellen, 
denn von der Faserung des Nucleus dentatus ist nur das VlieB, die 
Einstrahlungszone der hier zugrunde gegangenen Purkinjeaxone, deutlich 
degeneriert, wahrend die Hilusfaserung, in der die aus dem Zahnkem 
entspringenden Axone verlaufen, rechts nur geringe, links aber uber- 
haupt keine Ausfalle im Markscheidenbild erkennen laBt — das wieder- 
gegebene Bild der degenerierten Olive entspricht aber gerade der zu 
diesem vollig gut erhaltenen Zahnkem gekreuzten Olive. 

Aus den Arbeiten verschiedener Autoren geht nun weiter hervor, 
daB bestimmten Abschnitten des Cerebellums wieder bestimmte Ab- 
schnitte der Oliva inferior entsprechen (Henschen jun., Stewart 
und Holmes, Brower, Bielschowsky u. a.). Stewart und Holmes 
insbesondere konnten an der Hand eines groBeren Materials folgende 
SchluBfolgerungen ziehen: das dorsale Blatt der Olive steht mit den 
dorsalen, das ventrale Blatt mit den ventralen Abschnitten der kontra- 
lateralen Kleinhimrinde, die lateralen Olivenabscfcnitte mit der late- 
ralen, die medialen Olivenpartien mit der medialen Kleinhimrinde der 
gekreuzten Seite in Verbindung. Brower zeigte dann auf Grund der 
Untersuchung eines ausgepragten Falles von Hemiatrophia neocere- 
bellaris, bei dem die gekreuzte Hauptolive schon atrophisch war, wah¬ 
rend die gekreuzten Nebenoliven vollig normal erschienen, daB die Neben- 
oliven wahrscheinlich mit den gekreuzten pfcylogenetisch alteren Teilen 
des Kleinhims (Wurm und Flocke) inZusammenhang stehen. Biel¬ 
schowsky fand in seinem Fall in den dorsalen Windungen des Wurms 
mehr Purkinjezellen erhalten als in den ventralen und in der Flocke; 
„das analoge Verhaltnis in der Zellmenge bestand zwischen der dor¬ 
salen und der medialen Nebenolive“; Bielschowsky glaubte dem- 
gemaB annehmen zu konnen, daB der dorsale Nebenkern mit den dor¬ 
salen Wurmwindungen der gegenuberliegenden Seite, der mediate mit 
den ventralen und dem Flocculus faseranatomisch verbunden sei. 

In meinem Fall war, wie oben erwahnt, das ventrale Blatt starker 
erkrankt als das dorsale, aber im ventralen wie noch mehr im dorsalen 
waren in den medialsten Abschnitten auffallend mehr Zellen erhalten 
als in den lateralen Abschnitten. Eine Rekonstruktion der Hauptolive 
nach dem Prinzip von Brun wurde ganz die gleichen Bilder ergeben, 
wiesiedieserAutor (l.c.. Abb. 17)zurDarstellungbringt. VondenNeben- 
oliven war die mediale entschieden mit erkrankt, wahrend in der dorsalen 
Nebenolive ein sicherer Zellschwund viberhaupt nicht mit Sicherheit 
nachweisbar war. Ich kann also auf Grund meiner Praparate schlieBen, 
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daB die lateralen, insbesondere die kontralateralen, aber auch die dorso- 
lateralen Abschnitte der Hauptolive in korrelativer Abhangigkeit von 
den lateralen Kleinhimrindenabschnitten stehen, wahrend die Neben- 
oliven und vielleicht auch die medialsten Zellgruppen der Hauptolive 
Beziehung zu den palaocerebellaren Abschnitten, Wurm und Flocke, 
haben; dagegen ergaben meine Praparate keine Bestatigung der SchluB- 
folgerungen Bielschowskys: in meinem Falle war die dorsale Neben- 
olive einerseits, die Flocke des Kleinhirns andererseits zweifellos am 
besten erbalten, wahrend der Oberwurm, der im Falle Bielschowskys 
am wenigsten geschadigt erschien, von den palaocerebellaren Regionen 
am starksten in Mitleidenschaft gezogen war. 

Wie in den Fallen von Brower und Brun war auch aus der Betrach- 
tung meiner Praparate mit Sicherheit zu ersehen, daB die caudalen 
Abschnitte der Olive wesentlich starker erkrankt waren als die oralen. 
Eine genugende Deutung dieses eigentumlichen Verhaltens ist meines 
Wissens bislang nicht gelungen. 

Endlich bedarf im vorliegenden Falle die Frage der Atiologie 
noch einer besonderen Besprechung. Wie die Untersuchungsergebnisse 
zeigen, besteht hinsichtlich des pathologisch-anatomischen Bildes eine 
fast vollige Ubereinstimmung zwischen Bielschowskys Fall, der sich 
durch die ausgesprochene Hereditat und Familiaritat als zur Gruppe 
der sog. heredodegenerativen Erkrankungen gehorig erweist, und 
meinem Fall, in dem es sich um eine sporadisch aufgetretene Erkrankung 
handelt. Nun habe ich scho^ eingangs hervorgehoben, daB im vorlie¬ 
genden Falle wahrscheinlich kongenitale Lues vorgelegen hat ; und es 
erhebt sich daher die Frage: Ist die kongenitale Lues imstande, Krank¬ 
heitsbilder zu erzeugen, deren anatomisches Substrat, eine chronisch- 
progressive parenchymatose Systemdegeneration, sich vollig mit dem 
morphologischen Befunde einer echten heredodegenerativen Erkrankung 
decken kann? 

Um jeden Irrtum auszuschlieBen, muB’ ich vorausschicken, daB ich 
als hereditare bzw. heredodegenerative Erkrankungen nur solche Er¬ 
krankungen gelten lassen kann, denen eine dauemde, vererbbare Ande- 
rung der Keimmasse zugrunde liegt. Das markanteste Beispiel sind 
solche Krankheiten, die sich in gleicher Weise von Geschlecht zu Ge- 
schlecht forterben, so die Huntingtonsche Ctorea, die Friedreich- 
sche Ataxie, die H&&loataxie ceiebelleuse — ich brauche da nur an 
die bekannte Familie von Classen zu erinnern. Man kann solche Krank¬ 
heiten nach dem Vorgange Fischers als idiogen bezeichnen. Man 
hat auch von endogenen Erkrankungen gesprochen, aber endogen 
deckt sich nicht mit vererbbar, denn nicht jede aus endogenen Griinden 
entstandene pathologische Veranderung ist vererbbar. Ein Beispiel 
moge das erlautern: Wenn bei Verlust bestimmter GroBhirnteile die 
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kontralaterale Kleinhirnhalfte degeneriert, so sind hierfiir in erster 
Linie endogene Momente, namlich Stdrungen in der Korrelation zwischen 
diesen Abschnitten des Zentralnervensystems verantwortlich — und 
doch vererbt sich diese Cerebellaratrophie nicht. 

Die Ursachen der idiogenen Erkrankungen sind uns noch nicht 
bekannt; wir konnen ihre Wirkung nur aus dem Vorliegen von 
Hereditat und Familiaritat einer Erkrankung erschlieBen. Man hat 
friiher vielfach angenommen, daB alJe moglichen exogenen Ursachen, 
insbesondere Lues und Alkohol, vererbbare Schadigungen der Keim- 
masse erzeugen konnten; neuere Forschungen haben aber gezeigt, 
daB diese Annahme der Kritik nicht standhalt. Nach dem jetzigen 
Stand der Forschung ist es wahrscheinlich, daB lediglich die direkte 
Nachkommenschaft durch die erwahnten auBeren Schadlichkeiten 
erkranken kann. 

Diese Schadigung kann in dreierlei Weise erfolgen. 

1. Indem der vaterliche oder mutterliche Keim vor der Konzeption 
eine Schadigung erleidet, sog. praamphimiktische Keimschadigung. 
Diese muB von der zu idiogenen Erkrankungen fuhrenden Schadigung 
wesensversehieden sein (keine Schadigung. des sog. Idioplasmas). 

2. Indem der fotale Organismus, friiher oder spater nach der Kopu- 
lation, eine Allgemeinschadigung erleidet, z. B. indem Toxine von seiten 
der kranken Mutter auf den Foetus iibergehen. 

3. Indem eine Organschadigung durch eine lokale, von der Mutter 
ubertragene Erkrankung, z. B. eine fotale Meningitis, hervorgerufen wird. 

Es liegt auf der Hand, daB namentlich im letzteren Falle mit der 
lokalen Schadigung auch gleichzeitig eine Allgemeinschadigung durch 
Toxine einhergehen kann. 

Man kann aus diesen Ausfuhrungen ersehen, daB angeboren durchaus 
nicht gleichbedeutend ist mit hereditar im Sinne von heredodegenerativ. 
Man hat so entstandene Entwicklungsstorungen und scheinbar vererbte 
Erkrankungen auch peristatisch bedingte Erkrankungen genannt. Ich 
habe es fur notig gehalten, auf diese an sich bekannten Dinge hin- 
zuweisen, weil immer wieder durch das Durcheinanderwerfen von 
,,angeboren 6c und „vererbbar 6< Verwirrung erzeugt wird 

Nach diesen Ausfuhrungen liegt es auf der Hand, daB ich Straussler 
und Schaffer nicht beipflichten kann, wenn sie von einer Wesensver* 
wandtschaft der Heredodegeneration und der „Heredolues ct sprechen, 
weil sich bisweilen morphologisch sehr ahnliche Bilder bei beiden Er- 
krankungsformen finden, Kleinhirnatrophie in Verbindung mit juveniler 
Paralyse, Schwellung der Dendriten der Purkinjezellen bei juvenilei 
Paralyse. Eine solche Wesensverwandtscbaft muBte voraussetzen, 
daB durch die Lues eine wesensgleiehe Keimschadigung verursacht 
werden kann. wie sie bei den heredodegenerativen Erkrankungen an- 
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genommen werden muB. Das ist aber nach dem heutigen Stand© der 
Wissenschaft nicht der Fall. 

Gegen die Auffassung von Straussler und Schafter (der iibrigens 
auch jetzt noch an seiner Anschauung festzuhalten scheint) hat sich 
besonders Bielschowsky in seiner Arbeit liber die juvenile Paralyse 
und ihre Beziehungen zu den endogenen Heredodegenerationen des 
Nervensystems gewandt. Soweit die bei juveniler Paralyse relativ oft 
beobachtete Kleinhirnatrophie in Frage konrnit, weist er darauf hin, 
daB die Parenchymveranderungen bei dieser Erkrankung — im Gegen- 
satz zu den stets einen systematischen Charakter mit gleichmaBiger 
Verbreitung tragenden sog. angeborenen Kleinhimatrophien — einen 
fleckweise, diffus iiber alle Schichten iibergreifenden ZerfallsprozeB 
darstellen, der auch zwischen neo- und palaocerebellaren Abschnitten 
keinen Unterschied mache. Als besonderen Punkt hebt Bielschowsky 
hervor, daB die Windungskuppen besonders stark und friih erkranken 
— ein Punkt, der meiner Ansicht nach nichts Besonderes beweist, denn 
auch bei der angeborenen Atrophie, wie in meinem Falle, zeigen sich 
die Windungskuppen am starksten befallen, und in der Flocke, wo 
noch vielerorts guterhaltene Reihen von Purkinjezellen vorhanden sind, 
erweisen sich die oberflachlichsten Windungen bzw. die Windungskuppen 
bereits erkrankt. Bielschowsky kommt zu dem SchluB, daB seine 
Falle fur die Annahme eines inneren Zusammenhangs zwischen den histo- 
logischen Veranderungen bei der juvenilen Paralyse und der kongenitalen 
Kleinhimatrophie keinen Anhaltspunkt bieten, sondern daB der para- 
lytische ProzeB aUein als solcher bei geniigender Intensitat und Exten- 
sitat typische cerebellare Symptome hervorbringen kann. 

In dem von mir beschriebenen Falle ist ja nun gewiB nicht mit abso- 
luter Sicherheit zu beweisen, daB eine kongenitale Lues vorgelegen hat; 
aber wenn ich bedenke, daB ich ein ganz gleichartiges Krankheitsbild 
bei dem sicher kongenital luetischen Kind eines Paralytikers beobachten 
konnte, so kann ich nicht mit der gleichen Bestimmtheit, wie das Biel¬ 
schowsky tut, ausschlieBen, daB durch die kongenitale Lues Krank¬ 
heitsbiider systematischer, progressiver parenchymatoser Degeneration 
erzeugt werden konnen, deren morphologisches Substrat dem der heredo- 
degenerativen Kleinhimatrophie vollig gleicht. Weitere Untersuchungen 
iiber diese Frage scheinen mir durchaus notig. DaB ich aus dieser 
morphologischen tTbereinstimmung nicht den SchluB auf Wesensgleich- 
heit der zugrunde liegenden Ursache, also auf wesensgleiche Keimscha- 
digung, ziehe, ist nach den oben gemachten Ausfiihrungen selbstver- 
standlich. Ob die geringen lokalen infiltrativen Befunde, die ich be- 
schrieben habe, als Restersche inungen einer weit zuriickliegenden direkten 
luetischen Erkrankung des Kleinhimmarkes aufgefaBt werden diirfen, 
muB ich bei ihrer ganz geringen Entwicklung dahingestellt sein lassen ; 
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ich will aber noch erwahnen, daB Untersuchungen auf da s Vorhandensein 
von Spirochaten vollig ergebnislos geblieben sind. 

Es ware von der groBten Wichtigkeit, wenn durch weitere Unter- 
suchungen festgestellt wurde, daB tatsachlich — wie ich fur den vor- 
liegenden Fall nur mit groBem Vorbehalt als moglich annehmen kann — 
durch exogene Ursachen, insbesondere wahrend der fotalen Ent- 
wicklung, das gleichartige morphologische Bild der systematischen 
Parenchymdegeneration erzeugt werden kann. Wir konnten uns die 
Wirkung der Lues in solchen Fallen wohl nur als eine toxische vor- 
stellen. 

Von der Wirkungsweise der Faktoren, die bei den heredodegenerativen 
Erkrankungen zu Parenchymdegeneration fuhrt, haben wir keinerlei 
klare Vorstellung; wir haben weder sichere Beweise fur die oft behaup- 
tete angeborene Minderwertigkeit des Zentralnervensystems — ich habe 
oben gezeigt, wie kritisch man an die Einschatzung mancher bisher aJs 
sichere Entwicklungsstorungen, als Stigmata degenerationis, aufgefaBte 
Veranderungen herangehen muB — noch sichere Anhaltspunkte dafur, 
daB die Edingersche Aufbrauchtheorie zu Recht besteht. Ebensogut 
ware es wohl moglich, daB das raorphologische Bild, das wir am Zentral- 
nervensystem sehen, bedingt ist durch Momente, die auBerhalb des 
Gehirns selbst im Korper gelegen sind, sei es, daB im Korper irgend- 
welche, gewisse nervose Apparate vorzugsweise schadigende Toxine 
produziert werden, sei es, daB irgendein fur den richtigen Stoffwechsel- 
ablauf der Nervenzellen wichtiger Regulationsapparat geschadigt ist. 


Literaturverzeichnis. 

Arndt, Zur Pathologic des Kleinhims. Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh.2C. 
1894. — A use her, Sur un cas de maladie de Friedreich avec autopeie. Arch, 
de physiol, normale et pathologique 1893. zit. nach Stelzner. — Bauer, Die regres- 
siven Veranderungen der Komerzellen des Kleinhims. Obersteiners Arbeiten 19 . 
— Baumlin, tlber familiare Erkrankungen des Nervensystems. Dtsche. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. 1901. — Beyermann, t)ber angeborene Kleinhimstorungen. 
Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh. 51 . — Bing, Eine kombinierte Form der 
heredofamiliaren Nervenkrankheiten (Spinocerebellare Heredoataxie mit Dystro¬ 
phia musculoruih). Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1905. — Bielschowsky, t)ber 
juvenile Paralyse und ihre Beziehungen zu den endogenen Heredodegerationen 
des Nervensystems. Journ. f. Psychol, u. Neurol.’ %%. — Bielschowsky und 
Hanel, Olivocerebellare Atrophie unter dem Bild des familiaren Paramyoclonus. 
Journ. f. Psychol, u. Neurol. %\> Erganzungsheft 2. — Brower, Hemiatrophia 
neocerebellaris. Arch. f. Psychiatr. u. Neurol. 51 . — Brower, Beitrag zur Kenntnis 
der chronisch diffusen Kleinhimerkrankungen. Neurol. Zentralbl. 1919. — Brun, 
Zur Kenntnis der Bildungsfehler des Kleinhims. Schweiz. Arch. f. NeuroL u. 
Psychiatr. 1 bis 3. — Cajal, Textura del Sistema nervioso del Hombre y de loe 
Vertebrados. Madrid. Nicolds Moya, Bd. II. 1904. — Cassierer, Die chronischen 
diffusen Kleinhimerkrankungen. Lewandowskys Handbuch der Neurologie 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Weitere Beitrage zur lvenutnis dor Friedricli-iihnliclien Krankheitsbilder. 237 

Bd. Ill, Spez. Neurol. II. — Classen, Vererbung von Krankheiten und Krank- 
heitsanlagen durch mehrere Generationen. Arch. f. Rassen- u. Gesellschaftsbio- 
logie 13 . — Deganello - Spangaro, Aplasie congenitale chez un chien. Arch, 
ital. di biol. 32, S. 2. 1899; zit. nach Vogt und Astwazurow. — Destree, Un 
cas de maladie de Friedreich. Joum. de m6d. de Bruxelles. 1892. Ref. Neurol. 
Zentralbl. 1893. — Dreyer - Dufour, Un cas do maladie de Friedreich. Extrait 
du bulletin de la soc. de dermat. du 10. XII. Ref. Jahresber. f. Ophthalmol. 1896. 

— Ferrero, Ubergangsform zwischen Friedreichscher Krankheit und h^redo- 
ataxie cerebelleuse (Marie). Arch, di Psich., Neuropath., Antropol. criminal 23 . 
1906. Ret. Neurol. Zentralbl. 1907. — Fickler, Klinische und pathologisch-ana- 
tomische Beitrage zu den Erkrankungen des Kleinhirns. Dtsch. Zeitschr. f. Nerven- 
heilk. 41 . — Frenkel u. Dide, Retinite pigmentaire avec atrophie papillaire et 
ataxie cerebelleuse. Revue neurologique 1913; zit. nach Bielschowsky. — Fried¬ 
reich, Et Tilfalde af hereditar Ataxi (Friedreichs Sygdom). Hosp. Tid. 1891, 

з. R. IX. 2. 3. Ref. Neurol. Zentralbl. 1892. — Guidi, zit. nach Mingazzini. 

— Henschen, Serose Cyste des Kleinhirns. Zeitschr. f. klin. Med. 63 . 1907; 
zit. nach Bielschowsky. — Korbsch ,Ein Fall von Kleinhimhypoplasie. Monats- 
schrift f. Psychiatr. u. Neurol. 34 . — Le nnal m, Om den s. K. hereditara cerebellare 
ataxian. Nord. med. Act. N. F. VIII. Nr. 29. Ref. Jahresber. f. Ophthalmol. 1897. 

— Marburg, Das Kleinhim bei angeborenem Hydrocephalus. Obersteiners 
Arbeiten 21. — Mendel, Sitzungsbericht. Neurol. Zentralbl. 1905. —* Menzel, 
Beitrag zur Kenntnis der hereditaren Ataxie und Kleinhirnatrophie. Arch. f. 
Psychiatr. u. Neurol. 22 . - -Mingazzini, Pathogenese und Symptomatologie der 
Kleinhirnerkrankungen. Ergebn. d. Neurol, u. Psychiatr. 1. — Moravcsik, 
Friedreichsche hereditare Ataxie. Orvosi hetilap. 1904. Ref. Neurol. Zentralbl. 
1905. — Nissl, Die GroBhimanteile des Kaninchens. Arch. f. Psychiatr. u. 
Neurol. 52 . 1913. — Nonne, t)ber eine eigentiimliche familiare Erkrankung des 
Zentralnervensystems. Arch. f. Psychiatr. u. Neurol. 22. — Nonne, Ober einen 
in kongenitaler bzw. akquirierter Koordinationsstorung sich kennzeichnenden 
Symptomenkomplex. Arch. f. Psychiatr. u. Neurol. 21 . — Nonne, Ein weiterer 
anatomischer Befund bei einem Fall von familiarer Kleinhimataxie. Arch. f. 
Psychiatr. u. Neurol. 39 . — Pollack, Zur Histologie und Pathogense der Klein- 
himsklerose. Obersteiners Arbeiten 21. — Preissig, Etude anatomique et ana- 
tomopathologique sur un cas d’atrophie du cervelet. Journ. f. Psychol, u. Neurol. 19 . 

— Raecke, Die Gliaveranderungen im Kleinhim bei progressiver Paralyse. 
Arch. f. Psychiatr. 34 . — Ranke, Fall Hildegard Baisch. Nissls Beitrage zur 
Frage nach der Beziehung zwischen klinischem Verlauf usw. I, Heft 3. — Ray¬ 
mond, Maladie de Friedreich et her6doataxie cerebelleuse. Nouv. Iconograph. de 
la Salp. 1905; zit. nach Stelzner. — Raymond und Rose, Un cas de maladie 
familiale intermediaire a la paraplegic spasmodique et l’heredoataxie cerebelleuse. 
L’Encephale 1909. Ref. Neurol. Zentralbl. 1909. — Rossolimo, Trois cas d’ataxie 
cerebelleuse hereditaire dans la meme famille. Nouv. Iconograph. de la Salp. 1899. 
Ref. Neurol. Zentralbl. 1900. — Rydel, Sur F anatomic pathologique d’une forme 
d’heredo-ataxie cerebelleuse. Nouv. Iconograph. de la Salp. 1904; zit. nach Vogt 
und Astwazurow. — Schaffer, Zum normalen und pathologischen Fibrillenbau 
der Kleinhimrinde. Zeitschr. f. d. ges. Neurol u. Psych. 21. — Schaffer, Zur ana- 
tomischen Wesensbestimmung der Heredodegeneration. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 

и. Psychiatr. 21 . — Schaffer, Neue Beitrage zur Mikromorphologie und anato- 
mischen Charakterisierung der infantil-amaurotischen Idiotie. Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol, u. Psychiatr. 46 . — Schaffer, Die allgemeine histopathologische Charak¬ 
terisierung der Heredodegeneration. Schweiz. Arch. f. Neurol, u. Psychiatr. 1. — 
Schob, Uber der Friedreichsehen Erkrankung ahnliche Krankheitsbilder bei 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





238 


F. Schob: Weitere Beitrage zur Kenntnis usw. 


Digitized by 


hereditarer Lues. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatr. 15 . — Simchowicz, 
Histologische Studien liber die senile Demenz. Histologische und histopathologische 
Arbeiten von Nissl-Alzheimer. 4. Bd. — Sommer und Spiegel, t)ber die histo- 
logischen Veranderungen de? Kleinhirns im normalen Senium. Obersteiners 
Arbeiten 32. — Spatz, t)ber die Vorgange nach experimenteller Riickenmarks- 
durchtrennung mit besondeier Beriicksichtigung der Unterschiede der Reaktions- 
weise des reifen und des unreifen Gewebes. Nissl-Alzlieimers Histologische und 
histopathologische Arbeiten liber die GroBhirnrinde. Erganzungsband. — Spiel- 
meyer, Die histopathologische Zusammengehorigkeit der Wilsonschen Krankheit 
und der Pseudosklerose. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatr. Orig. 53. — Stein¬ 
berg, Beitrage zur pathologischen Histologic des Kleinhirns bei progressiver 
Paralyse Obersteiners Arbeiten 21. — Stelzner, t)ber einen Fall von Kleinhim- 
atrophie. Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 23. — Stewart und Holmes, 
Inferior olives and cerebellum. Brain 1908; zit. nach Bielschowsky. — Strauss- 
ler, tlber Entwicklungsstorungen im Zentralnervensy^tem bei der juvenilen Para¬ 
lyse und die Beziehungen dieser Erkrankung zu den hereditaren Erkrankungen de> 
Zentralnervensystems. ^Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatr. £. 1910. — 

Straussier, Zur Kenntnis der angeborenen Kleinhimatrophie mit degenerativer 
Hinterstrangserkrankung des Ruckenmarks. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 33. 
— Taylor, Notes on four cases of cerebellar ataxia in children. Guy’s ho6pit. 
report 63. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatr. Ref. 9. — Thomas, 
Atrophie lamellaire de3 cellules de Purkinje. Rev. neurol. 8. 1905; zit. nach Vogt 
und Astwazurow. — Uthoff, Graefe - Saemisch , Handbuch der ges. Augen- 
heilk. NI. Bd. 2. Abt. Leipzig, Engelmann 1911. — Vincelet - S witalsky, 
zit. nach Mingazzini. — Vogt und Astwazurow, t)ber angeboreneKleinhim- 
erkrankungen mit Beitragen zur Entwicklungsgeschichte des Kleinhirns. Arch, 
f. Psychiatr. u. Neurol. 49. — Westphal, Beit rag zur Lehre von der amaurotischen 
Idiotie. Arch. f. Psychiatr. u. Neurol. 58. — Wutscher. Zur Kasuistik der Fried- 
reichschen Ataxie und der Heredoataxie cer^belleuse. Med. Klinik 1911. Ref. 
Neurol. Zentralbl. 1911. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 




Zur Frage der Untersuchung 
dor korperlichen Leistungsfahigkeit bei Hirnverletzten. 

Von 

Dr. Bappcrt. 

(Aus dem Institut zur Erforschung der Folgeerscheinungen von Hirnvcrletzungen 

in Frankfurt a. M.) 

M i t 66 T e x t a b b i 1 d u n g e n. 

(Eingegangen am 2. Juni 1921.) 

1. Einleitung und Problemstellung. 

Wenn man an die Prufung der korperlichen Leistungsfahigkeit 
Himverletzter herantritt, sieht man sich zunachst vor die Frage ge- 
stellt, die Methode der Untersuchung zu bestimmen. Zwar liegt 
bereits eine Anzahl von Untersuchungsverfahren vor, die in der 
Hauptsache der Erforschung der Ermiidungserscheinungen dienen, 
jcdoch erscheint es nctig, die Anwendbarkeit dieser Methoden in 
unserem Falle zu begninden. Besonders ist es von vornherein nicht 
angangig, aus den Resultaten der Prufung einer bestimmten 
Leistung ohne weiteres Schliisse auf die allgemeine Leistungsfahigkeit 
zu ziehen, wie es bisher vielfach iiblich war. 

Allgemeine Erwagungen ergeben, daB zum mindesten folgende drei 
Gesichtspunkte zu beriicksichtigen sind. 

1. Schon die allgemeine Erfahrung zeigt uns, daB die Leistungs¬ 
fahigkeit der verschiedenen groBeren Muskelgruppen verschieden sein 
kann. Leute, die eine groBe Last auf dem Rucken zu tragen vermogen, 
konnen oft mit den Handen wenig Kraft entfalten und umgekehrt. 
Dies gilt nicht nur insofem, als die einzelnen Muskelgruppen fur sich 
mehr oder weniger leistungsfahig sind, sondem auch insofem, als die 
Tatigkeit verschiedener groBerer Muskelgruppen einen verschiedenen 
EinfluB auf den Gesamtorganismus und seine Leistungen ausubt, der 
in verschieden starker SchweiBsekretion, Herzaktion, Pulsbeschleu- 
nigung usw. deutlich zutage tritt. Die korperlichen Tatigkeiten eines 
Arbeiters darf man wohl bezuglich der Inanspruchnahme von Muskel¬ 
gruppen im Groben in zwei groBe Gruppen einteilen: in die der Hand- 
und Armmuskulatur einerseits imd in solche der Gesamtmuskulatur 
nndererseits. Es erscheint daher von vornherein geboten, bei Unter- 
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suchungen der korperlichen Leistungsfahigkeit der Hirnverletzten zum 
mindesten diese beiden Arten von Leistungen zu priifen 1 ). 

2. Weiterhin ist es hekannt, daB Leute, die erstaunlich vie] fur kuize 
Zeit leisten konnen, bei lang anhaltender Arbeit auch bei geringtr 
Anforderung leicht erinliden. Demgegeniiber konnen die meisten Men- 
schen zwar langere Zeit nicht zu schwere Arbeit leisten, sind aber zu 
augenblicklichen Hochstleistungen raehr oder weniger unfahig. 

3. SchlieBlich ist noch folgender Unterschied in der Leistungsfahigkeit 
verschiedener Individuen zu beachten: Selbst wenn zwei Menschen 
denselben Effekt erzielen und, wenigstens auBerlich, dieselbe Ermudung 
zeigen, so ist doch oft die Arbeitsweise beider ganz verschieden. 

Aus diesen Uberlegungen folgt: 

A. Man rauB Priif ungen anstellen, bei denen einerseits mehr oder weni¬ 
ger umschriebene Muskelgruppen, andererseits der Gesaintorga- 
nismus in Anspruch genommen wird. Wir wahlen ftir unsere Zwecke 

a) die Arbeit eines Fingers und der Hand zur Priifung mehr 
umschriebener Muskelgruppen; 

b) die Hebe-Buck- Arbeit zur Prufung der Leistung des Gesaint- 
organismus. 

B. Man muB untermaximale und maxi male Leistungen prii- 
fen und letztere einmal durch schwere Belastung bei kurzer Dauer, das 
andere Mai durch leichte Belastung, aber bei anhaltender Dauer hervor- 
rufen. Maximalleistungen, die durch schwere Belastung hervorgerufen 
werden, wollen wir im folgenden kurz als maximale Gewichtssleistungen. 
solche die durch anhaltende Dauer bedingt werden, als maximale 
Dauerleistungen bezeichnen. 

C. Die Prufungsmethoden miissen so beschaffen sein, daB die ver- 
schiedenen Arbeitsweisen deutlich zutage t re ten. 

Diese Gesichtspunkte miissen ganz besonders benicksichtigt werden. 
wenn es sich um die Prufung der Leistungsfahigkeit Himverletzter 
handelt. Denn die Verwundung beschrankt die Leistungsfahigkeit in 
der verschiedensten Weise: bald legt sie einen groBen Teil des Organis- 
mus mehr oder weniger lahm, bald beeintrachtigt sie mehr eine be- 
stimmto Leistung. Bald ist es die Leistungsqualitat, bald die Leistungs- 
quantitat, die stark gelitten hat. 

Poppelreuter 2 ) hat bei der Untersuchung der Himverletzten 

*) Natiirlich arbeitet, auch wenn es sich um die Leistungen umschriebener 
Muskelgruppen handelt, der ganze Organismus mehr oder weniger mit, namentlich 
im Ermiidungszustand, doch sind die direkt beanspruchten Muskelgruppen in 
erster Linie dabei beteiligt. 

2 ) Poppelreuter, Die psychischen Schadigungen durch KopfechuB im 
Kriege 1914/17, Bd. II: Die Herabsetzung der korperlichen Leistungsf&higkeit 
und des Arbeitswillens durch Himverletzung im Vergleich zu Normalen und Psycho- 
gencn. Leipzig, VoB 1918. 
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eine systematische Priifung der Gesamtleistungsfahigkeit auf Grund 
mehrerer kombinierter Methoden angestrebt. Gegen die von Poppel- 
reuter benutzte Methodik hat indessen Goldstein 1 ) eingewendet, 
daB sie weder den Anforderungen exakter Laboratoriumsversuche geniigt, 
noch so beschaffen ist, daB sie dem praktischen Leben nahekommt, 
sondem eine Vermischung lebensfremder Laboratoriumsversuche mit 
Verrichtungen des praktischen Lebens darstellt, und so die Durch- 
sichtigkeit und damit die Verwertbarkeit der Versuche sehr in Frage 
stellt. Man miisse die Priif ungen einerseits so abstrakt wie moglich, 
andererseits so konkret wie moglich gestalten und die Result ate beider 
Priif ungsarten miteinander vergleichen. Erst durch diesen Vergleich 
werde die Brauchbarkeit der abstrakten Versuche fur die praktische 
Beurteilung gewahrleistet, was aber eine nahere Analyse der mit den 
abstrakten Methoden gewonnenen Resultate voraussetzt. Diese Analyse 
zu geben oder wenigstens anzubahnen ist der Zweck dieser Unter- 
suchungen. Irgendwelche praktische Schliisse liegen vorlaufig auBer- 
halb des Zweckes der Arbeit. 

Es sei daher hier ausdrucklich darauf hingewiesen, daB die vorliegende 
Arbeit einen rein methodologischen Zweck verfolgt. Sie will in keiner 
Weise der Statistik dienen und nicht, wie etwa Poppelreuter imange- 
gebenen Werke, feststellen, welcher Prozentsatz der Himverletzten tat- 
sachlich arbeitsbeschrankt ist und in welchem Umfange. Es sollen 
deshalb, um die Berechtigung der methodologischen Grundsatze er- 
weisen zu konnen, neben den Kurven von Nvpn. (normalen Versuchs- 
personen) auch nur die Leistungsergebnisse solcher Himverletzter bei 
dieser Arbeit verwertet werden, bei denen sich eine Leistungsanomalie 
faktisch ergeben hatte. 

2. Apparate und Untersuchungsmethoden. 

GemaB den oben angefiihrten Gesichtspunkten wurden folgende 
Verfahren von mir angewendet 2 ). 

Zur Priifung einer mehr oder weniger umschriebenen Muskelgruppe 
diente der Finger-Ergograph, zu der der Gesamtmuskulatur die Hebe- 
Buck- Apparate. 

Um die Bedingungen festzustellen, unter denen eine leichtere, aber 
anhaltendere Arbeit gegenuber einer relativ schwereren, kurz dauemden 
geleistet werden kann, wurden von mir besondere technische Vor- 
richtungen sowohl fur den Finger-Ergographen als auch fiir den Hebe- 
Biick-Ergographen angebracht. Das wesentliche Prinzip dieser Vor- 

x ) Goldstein, Die Behandlung, Fursorge und Begutachtung der Himverletz¬ 
ten. Leipzig, Vogel 1919. 

2 ) Die hier zu beschreibenden Apparate wurden von Herrn C. Wingenbach 
(Psychol. Institut Frankfurt a. M.) gebaut. 

7. f. d. g. Near. u. Psych. LXXIII. 1() 
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richtungen ist eine fur den Priifling unwissentliche Verande- 
rung der Leistungsanforderung wahrend der Leistung 1 ). 

I. Finger - Ergograph. — F. E. (vgl. Abb. 1). 

Der Priifling sitzt auf einem Drehstuhle, der ikm gestattet, seine Position so 
zu wahlen, daB er moglichst bequem den Arm auflegen kann; um das zweitoberste 
Glied des Zeigefingers wird ein Ring resp. Band gelegt, an deni die Zugscknur 
befestigt ist. Der Priifling umfaBt wahrend der Untersuchung den auf der Arm- 
auflage angebrachten Holzgriff ( 1 ); um das Gewickt wahrend der Arbeit un- 
wissentlich fur den Priifling andern zu konnen, ist eine geeichte Laufschiene (6*) 
angebracht, auf der mittels Drahtzug (7) das Gewickt gerauschlos hin und her ge- 
schoben werden kann. Die nakeren Einzelheiten des Apparates sind aus der 
Abb. 1 zu ersehen. 



Abb. 1. Fiuger-Krgograph. 

1 Holzgriff auf der Armauflage; 2 Schlitten mit Schreibvorrichtung; 3 Schlitten untersats; 
4 Schreibtroramel; 5 Rolle, von der «ich das Papier auf die Trommel abrollt; 6 Laufschiene 
mit Gewicht; 7 Drahtzug mit Arretierung; 8 Uhrwerk, das die Schreibtrommel in Bewegung 
setzt; 9 Untersatz fiir die Laufschiene. 

Bei der Untersuchung war zwischen der Armauflage und dem Schlitten ein 
Pappschirm angebracht, der die ganze Anordnung dem Auge des Priiflings entzog. 

An diesem Apparat wurden folgende Prufungen vorgenommen: 

1. Priif ung untermaximaler Leistungen. Es wurden 2 l / t kg 
.‘J Minuten lang, und zwar 46 Hiibe pro Minute [92 Metronom 2 )] ge- 
zogen. Diese Bedingungen hat ten sich bei selir zahlreichen Vorversuchen 
als die besten iiLsofern ervviesen, als dabei einerseits der Normale moist 
eine hinreichend erkennbare Ermiidung zeigt, andererseits viele Hirn- 

] ) Ahnliche, aber viel kompliziertere Vorrichtung bei Treves Archixio di 
Physiologia I, 171. 1904. 

2 ) Beim ersten Metronomschlag wurde der Finger gekriimint, beim nachsten 
Schlage wieder gestreckt, beim dritten Schlage wieder gekriimmt usw. 
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verletzte, auch solche mit schweren Storungen im Durchschnitt noch 
ganz gute Leistungen vollbringen konnen. Es wurde mit jeder Hand 
gezogen. Die Instruktion lautete: Vor allem auf das Tempo achten; 
den Finger soweit als moglich kriimmen. 

2. Prtifung maximaler Dauerleistungen. Die Instruktion 
und das Arbeitstempo waren dieselben wie bei der vorher beschriebe- 
nen Prtifung. Es wurde mit der rechten Hand gezogen. In einer Vor- 
priifung wurde zuerst das Dauergewicht folgendermalien festgestellt: 
Von 2 1 / 2 kg wurde ausgegangen. Sobald die Kurve zu fallen begann, 
oder der Pnifling sichtlich mit dem ganzen Arm zu arbeiten anfing, 
wurde das Gewicht vermindert, bis diese Erscheinungen nicht mebr 
auftraten. Dies geschah, bis man schlieBlich ein Gewicht erhielt, bei 
dem sich auch bei langerer Dauer die genannten Ermiidungserschei- 
nungen nicht mehr bemerkbar machten: mit diesem Endgewicht muBte 
der Priifling wenigstens noch weitere 5 Minuten ziehen (Kurven a). 
An einem der folgenden Tage muBte er mit dem so gefundenen End- 
gewicht nochmals 10 Minuten lang ziehen (Kurven 6). Zeigte sich 
dabei keinerlei Ermiidung, so gait das betreffende Gewicht als Dauer¬ 
gewicht. 

II. Hand - Ergograph. — H.E. 

Statt des Holzgriffes des F.E. lieB ich auf der Armauflage einen Feder- 
hantel aufmontie’en. Dieser trug dem Schlitten zugewandt in der Mitte eine 
Ose, an der die Zugschnur mittels eines Hakens befestigt war. An der Gewichts- 
schnnr hing ein Gewicht, gerade hinreichend, um die Zugschnur zwischen 
Federhantel und Schlitten stets gespannt zu halten. Die rechte Hand des 
Prtiflings umfaBte den Federhantel so, daB die Ose zwischen Mittelfinger und 
Ringfinger durchsah. Durch das Zusammenziehen der Hand wurde dann die in 
Stiften bewegliche, dem Schlitten zugewandte Halfte des Federhantels gegen die 
andere, feststehende, gepreBt. Alles tibrige war wie beim F.E. 

Hier ist folgendes zu bemerken: Abgesehen davon, daB dieser H.E. 
nur maximale Leistungen zu priifen gestattete, hat er als Federapparat. 
gegeniiber den Apparaten mit Gewichtsstiickbelastung noch folgende 
Eigenheit: Mag die Feder gedehnt oder zusammengepreBt werden, stets 
wird an einem Federapparate die jeweilige Hochst belastung erst wirk- 
sam am SchluB des Zuges. Die Belastung ist also wahrend der 
Ajbeitsleistung nicht konst ant. Wollte man die Leistungen in Meter- 
kilogramm ausdrucken, so konnte man nicht einfach die Hubhohe 
mit dem Gewichte multiplizieren. Anders bei der Belastung mit bestimm- 
ten Gewichtsstucken. Das Gewicht bleibt hier in jeder Phase der Leistung 
konstant. Die Arbeit laBt sich nach der bekannten Formel in Meter- 
kilogrammen ausdrucken 1 ). 

Zwar ist auch das Gewicht, das sich beim Heben um eine feste Achse dreht 
wie bei unserem F.E. und dem spa'er beschriebenen G.H.B.E. infolge der Schwer- 
punktsverlagerung nicht ideal konstant, doch ist die Gewichtsveranderung wahrend 
des Hubes so verschwindend klein, daB sie in praxi unberiicksichtigt bleiben kann. 

16 * 
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An diesem Apparat wurde eine Priifung maximaler 
Gewichtsleistungen vorgenommen: Die Fedem, die beide 
Hantelhalften voneinander entfemt hielten, waren so stark, daB sie 
kaum ganz zusammengepreBt werden konnten 1 ). Wie beim F. E. 
dauerte auch hier die Priifung 3 Minuten bei einem Arbeitstempo von 
92Metronom (vgl.die Begriindung S.242f ). Ebenso war die Position des 
Priiflings und die Instruktion bei der Untersuchung dieselbe wie am 
F.E. Da dieser Ergograph noch viele technische Unvollkommenheiten 
hat, wurde er nur zur Erganzung der iibrigen Leistungen herangezogen. 

Die Kurve einer untermaximalen Lcistung verhalt sich zu der Kurve 
einer maximalen Gewichtsleistung wie eine Kurve, die erst allmahlich 
eine Maximal-Gewiehtskurve wird, zu einer solchen, die es schon 
von Anfang an war. Zieht namlich der Priifling eine Zeitlang mit 
der Belastung 2 x / 2 kg, so wird er, falls dieses Gewicht nicht gerade sein 
Dauergewicht ist. an einen Punkt gelangen, wo die Hebung des Gewichtes 
bis zur vorhergegangenen Hohe gerade noch seiner Leistungsmoglichkeit 
entspricht, wo also der Hub eine Maximal-Gewichtsleistung ist. Bis 
zu diesem Punkte wird die Kurve ein Plateau darstellen. Yon diesem 
Punkte an aber muB sie in der noch zu besprechenden Form der 
Gewichts-Maximalkurve erscheinen. 

Die Dauerkurve dagegen kann niemals zur Maximal-Gewiehtskurve 
werden, da durch die Kurve a) ja gerade das Gewicht ausgesucht wurde, 
bei dem der betreffende Prufling niemals ermudet, eben weil es fiir ihn 
niemals zum Maximalgewicht werden kann. 

III. Feder-Hebe-Biick- Ergograph (F.H.B.E., vgl. Abb. 2). 

Bewegt man die Zugstange des Apparates (1) nach oben, so werden die Fedem 
im Innern des Kastens auseinandergezogen. Ein seitlich aus dem Kasten hervor- 
tretender Schreibstift zeichnet, dem Priifling unsichtbar, die Hohe des Hubes anf, 
wahrend beim Niedersinken des Griffes das Kurvenpapier durch PreBwalzen weiter- 
geschoben wird. In einer gewissen gei ingen Breite hangt der At stand der 
einzelnen Hubhohen bei der Zeichmmg der Kurve von rein mechanischen Be¬ 
dim ungen des Apparates ab. Diese kleinen Ungleichheiten in den Abstanden 
der Hiibe voneinander sind, da es nur auf die Hohe ankommt, belanglcs fur 
die Bewertung der Kurve. Der Apparat ist so gebaut, daB durch einen Anschlag 
im Innem des Kastens die Fedem nur bis zu einem bestimmten Betrage auseinander¬ 
gezogen werden konnen. Wird bis zu diesemAnschlag gezogen, so entspricht die Span- 
nungskraft der Fedem einem Gewichtszug von 50 kg. Das Kurvenpapier ist so 
geeicht, daB die Arbeitsleistung von 5 zu 5 kg direkt ablesbar ist. Die Priifung ge- 
schieht unter Assistenz eines Arztes, der vor und nach der Priifung die Verbaltnisse 
des Pulses sowie die korperlichen und psychischen Allgemeinstdrungen des Priiflings 
untersucht und auch wahrend der Priifung ihn iiberwacht. 

An diesem Apparat wurde eine Priifung einer maxi¬ 
malen Gewichtsleistung gemaeht. Der Prufling faBt bei 

*) Auch Priiflinge mit sehr guten Leistungen an diesem Apparat konnten 
seine Federn nicht bis zum auBerst moglichen MaBe zusamn enpressen. 
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gespreizter Beinstellung den Griff beiderseits der Zugstange und zieht ihn 
moglichst hoch. (Der GroBe des Priiflings entsprechend kann der Griff an 
der Zugstange auf und ab geschoben wer- 
den, auch kann der Prufling, wenn notig, 
auf ein Podium treten. Der Griff wurde 
stets so eingestellt, daB die Entfernung 
zwischen dem Griff und den Fingerspitzen 
der herabhangenden Hand bei strammer 
Haltung des Prufling* 

Der Apparat ist 


5 cm bet rug.) 
zwar nur auf 50 kg 
Hochstgewicht geeicht, doch ist dies auch 
bei Normalen nach unserer vielfiiltigen 
Erfahrung ein Gewicht, das nur in seltenen 
Fallen erreicht wird. Das Arbeitstempo 
von 26Hiiben pro Minute (42 Metronom), 
die Arbeitsdauer von 3 Minuten waren 
aus denselben Griinden gewahlt worden 
wie beim F.E. (vgl. oben S. 242f.). Die 
Instruktion lautete: Vor allem auf das 
Tempo achten, den Griff dabei soweit 
als moglich herausziehen, und zwar durch 
Strecken des Rtickens und Kriimmen 
der Arme; den Griff fest niedersetzen; 
die Knie nicht gegen den Kasten stemmen. 

IV. Gewicht-Hebe-BUck-Ergograph (G.H.B.E., vgl. Abb. 3). 

Das Prinzip dieses Apparates ist das des F.E., der von mir fur eine 
Prufung der Gesamtmuskulatur durch Hebe-Biick-Arbeit brauchbar ge- 
inacht wurde. Auch dieser Apparat besitzt ein auf einer Laufschiene be- 
wegliches Gewicht, das mittels Drahtzug verschoben werden kann. Zug¬ 
stange und Handgriff sind wie bei dem eben beschriebenen F.H.B.E. kon- 
struiert. Die Kurven dieses Apparates sind stets von rechts nach links 
zu lesen. 

An diesem Apparat wurden folgende Prufungen gemacht: 

1. Priifung einer untermaximalen Leistung: Ein Gewicht von 20 kg 
wurde 3 Minuten lang, 26 Hiibe pro Minute (42 Metronom), gezogen. 

Hierbei muB auf folgendes aufmerksam gemacht werden. Bei der 
Bestimmung des Gewichtes fur die entsprechende Leistung am F.E. 
(obenS. 242f.) ging ich,wie gesagt, in der Weise vor, daB ich ein Gewicht 
wahlte, bei dem auch die Normalen innerhalb von 3 Minuten in deutlich 
zu erkennender Weise ermudeten. In analoger Weise konnte man nun 
auch das Gewicht flir die eben zu besprechende Leistung am G.H.B.E. 
bestimmen. Indessen ging dies in Wirkliclikeit nicht, da es sicli 


Abb. 2. 

Feder-Hebe-BUck-Krgograph 1 ). 7 Zug¬ 
stange mit Griff; 2 Federkasten; 
3 Schreibvorrichtung. 
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bei den Vorpriifungen zeigte, daB die Hirnverletzten gerade beziiglich 
der Hebe-Biick-Leist ungen sehr geschadigt sind und leicht ganz versagen. 
Infolgedessen muBte das Gewicht hier so gewahlt werden, daB es auch 
fur die Mehrzahl der Hirnverletzten'moglich war, sich dieser Priifung 
zu unterziehen. Dadurch wurde das Gewicht fur die Normalen etwas 
zuleicht. Doch findet man auch bei der,,Normalkurve“ (vgl. spater S.251) 
Zeichen der Ermiidung, wenn auch nicht so deutlich wie beim F.E. 



Abb. 8. Oewicht-Hebe-Biick-Krgograph. 

1 Zugstange mit Griff; 2 Gleitacbiene mit Gewicht; 3 Drahtzug mit Arretierung; 4 Schreibhebel 
mit Schreibvorrichtung; 5 Motor zum Antrieb der Schreibvorrichtung; 6 Pappschirm. der dem 
Priifling die Verschiebung des Gewichts verdeckte. 


2. Pr uf u n g maximaler Dauerleistungen. 

Die Priifung vollzieht. sich hier genau auf dieselbe Weise wie bei 
der entsprechenden Priifung am F.E. Das Arbeitstempo ist dasselbe 
wie bei der zuletzt beschriebenen Priifung. 

Die Instruktion und die Position des Priiflings ist am G.H.B.E. 
die gleiche wie am F.H.B.E. 

Bevor wir zur Besprechung der Ergebnisse iibergehen, sei noch 
kurz bemerkt, daB jeder einzelnen Priifung eine kurze Einiibung mit 
besonderer Riicksicht auf den Arbeitsrhythmus vorausging. Nach einer 
Pause von wenigen Minuten folgte dann die Priifung selbst. 
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3. Kurven yon normalen Versuchspersonen (Nvpn.). 

Als Nvpn. dienten mir Akademiker, Beamte der Sicherheitswehr 
und Krankenwarter; im ganzen 15 Personen. 

Die im folgenden abgebildeten Kurven dieser Nvpn. haben 
lediglich den Zweck, dem Leser ein ungefahres Bild von dem Verhalten 
Normaler bei den verschiedenen Priifungen zu zeigen; deren Kurven 
nenne ich Normalkurven. Wir werden spater sehen, daB von einer 
,,Normalkurve“ schlechthin iiberbaupt nicht gesproehen werden kann, 
eine Tatsache, die fiir die ganze Frage nach der Bewertung der Lei- 
stungen Normaler sowohl als auch der Himverletzter von prinzipieller 
Bedeutung ist. Aus technischen Griinden konnen wir hier nur je eine 
Normalkurve als Beispiel fur die verschiedenen Priifungen geben. Auch 
von diesen wenigen Kurven konnen aus denselben Griinden meist nur 
Ausschnitte vcroffentlicht werden. 

Die Beispiele mogen in folgender Reihenfolge gebracht werden: 

A. Kurven am F.E. 

B* Kurven am H.E. 

C. Kurven am G.H.B.E. 

D. Kurven am F.H.B.E. 

A. Kurven am F. E. 

1. Kurven der Priifung untermaximaler Leistungen ( 2 1 / 2 kg, 
3 Minuten, 42 Hiibe pro Minute). 

Diese Kurve zeigt, daB die Hubhohe ungefabr 1 / 2 der ganzen 
Lange (= ca. 1 1 / 2 Minuten) gleich bleibt; ich bezeichne das als 
Plateaubildung *). Dann wird sie ungleichmaBig und sinkt allmahlich 
Der Abfall geschieht so, daB sich ein neues Plateau auf niederer Stufe 
bildet. 

Diese Kurvenform ist fiir die Normalkurven charakteristisch. Nur 
darin zeigen sich Verschiedenheiten, daB der Abfall manchmal noch 
spater erfolgt, daB er bald ein steileres, bald ein flacheres Bild zeigt. 

Die Kurve zeigt weiterhin kurze Spitzen, die anfangs auf den ein- 
zelnen Hubhohen aufsitzen. Die Beobachtung hat ergeben, daB diese 
Spitzen folgendermaBen zustande kommen. Der Priifling krtimmt 
den Finger mit einer groBeren Kraft, als zur Erreichung der betreffenden 
Hubhohe erforderlich ist. Dadurch erhalt das Gewicht einen Ruck nach 
oben, der sich auch dann noch fortsetzt, wenn der sich kriimmende 

*) Schon Lombardt beobachtete derartige Plateau bildungen. DieZuriick- 
fiihrung dieser Erscheinungen durch Treves auf rein mechan ; sche Uisacben 
(Pfliigers Arch. 88. 1902) scheint mir nicht richtig zu sein. Doch ist es im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht angargig, auf eine ausfiihrliche Be- 
sprechung dieser Frage einzugehcn. — Vgl. hinsichtlich der Plateaubildung 
auch E. Stern, Beitrage zur Intellicenzprtifung Minderbegabter. Diese Zeitschr. 
41 , Heft 4/5, 1919. 
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Abb. 4. Kurvc am F.E. Die Kurve bildet von a bin b ein Plateau, auf deaaen Hiiben Schleuderapitzen sitzen; von b bis r scliwankt die Htthe, die Schlcuder- 
apitzen veracliwinden; von cbiad wieder ein Plateau; von d bis e wieder unrogelm&Bigea Abfallen; von e an wieder ein Plateau. 
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Finger bereits in der Knimmungslage ruht. Nattirlich fallt das Gewicht 
sofort wieder so weit, bis es durch den gekrummten Finger festgehalten 
wird. Dieses rasche Auf- und Abscbnellen des Gewichtes bringt die 
Spitze hervor. Da sie also durch ein Emporschleudem des Gewichtes 
bewirkt wird, will ich sie Schleuderspitze nennen. 

Es ist klar, daB diese Schleuderspitze verschwinden muB, wenn der 
Prufling erniiidet und dabei doch die alte Hubhohe beibehalt; falls 
er jedoch bei eintretender Ermudung die Hubhohe tiefer sinken laBt, 
als es die Ermudung notwendig macht, so kann die Schleuderspitze 
bestehen bleiben, da ja der Prufling evtl.noch mit groBerer Kraft ziehen 
kann, als zur Erreichung der betreffenden Hubhohe notig ist. 

Aber das Verschwinden der Schleuderspitze braucht nicht immer 
ein Zeichen der Ermudung zu sein, sondern kann auch die Folge des 
Einarbeitens, also der verandcrten Arbeitsweise darstellen: das Ein- 
arbeiten besteht ja zum Teil gerade darin, daB nicht me hr Kraft bei 
der Arbeit verbraucht wird, als gerade notig ist. 

Ferner ist zu beachten, daB das Auftreten und Verschwinden der 
Schleuderspitze vielfach mit der exakten Einhaltung des Arbeitsrhyth- 
mus zusammenhangt. GemaB meinen mehrjahrigen Erfahrungen laBt 
kaum einer, der gut im angegebenen Tempo arbeitet, die Schleuder¬ 
spitze zu Anfang vermissen. Bei den meisten verschwindet sie da, 
wo der Rhythmus unrein, lockerer zu werden beginnt. Ein Zusammen- 
hang zwischen der Schleuderspitze und dem Rhythmus liegt also sicher 
vor, wir wollen aber darauf hier nicht naher eingehen. 

Aus der gegebenen Erklarung ftir das Auftreten der Schleuderspitze 
geht bereits hervor, daB sie nicht notwendig in der ,,Normalkurve“ ge- 
funden werden muB, wenn sie auch de facto kaum bei einer Vp. fehlt. 

Ein weiteres charakteristisches Zeichen der „Normalkurve“ ist die 
eben erwahnte Lockerung des Rhythmus, die wir hier fiir ein Symptom 
der Ermudung halten m ii s s e n, da sie sich auch bei rhythmisch exakt 
Arbeitenden fast ausnahmslos dann einstellt, wenn die Hubhohe zu 
fallen beginnt 1 ). Hat sich der Prufling auf eine neue Hubhohe (Pla¬ 
teau) eingearbeitet, so verschwindet die Lockerung bei den Vpn. 
vielfach wieder. An der Kurve zeigt sich diese Lockerung darin, daB 
entweder die Hiibe weiter voneinander abrucken oder die Linie des 
Aufstiegs schrager, die des Abstiegs steiler, die Ruhepause demnach 


1 )Im Gegensatz zu Isserlin (s. Kraepelins Psychol. Arb. 6, 175. 1914) 
muB ich feststellen, daB ich im Laufe mehrerer Jahre bei mindestena 100 Vpn. 
niemals die Beobachtung machen konnte, daB die Vp., um den Rhythmus bei- 
behalten zu konnen, die Hubhohe gemindert hatte. Vielmehr verlangsamten die 
Vpn., wenn eine Veranderung iiberhaupt eintrat, ausnahmslos den Rhythmus zu- 
gunsten der Hubhohe, obschon ihnen die gegenteilige Instruktion ausdrticklicb am 
Anfange gegeben worden war. 
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langer wird. Im letzteren Falle wird zwar noch zwischen drei Metronom- 
schlagen ein Hub und eine Senkung ausgefuhrt, aber innerhalb dieses 
Zeitraumes ist die Verteilung der einzelnen Leistungsphasen eine andere 
(vgl. Abb. 4 bei d). 

2. Kurve einer maximalen Dauerleistung. 

Eine neue Abbildung dafiir eriibrigt sich, da diese Kurve an Hand 
des bereits Gesagten hinreichend deutlich gemacht werden kann. Die 
Anfangsform der Kurve entspricht derjenigen in der Abb. 4; sie 
sinkt dann aber nicht, sondem behalt die alte Hohe bis zum Schlusse 
bei. Die Schleuderspitze verschwindet zwar meist gegen das Ende, 
doch durfte dies gemaB dem liber die Schleuderspitze Gesagten hier als 
ein Zeichen der veranderten Arbeitsweise aufzufassen sein (Ein- 
arbeitung), da alle sonstigen Zeichen der Ermiidung fehlen. 

Die Vpn. verhalten sich bei der Vorpriifung und der eigentlichen 
Prufung hinsichtlich der Ermiidung gleich, d. h. es ist keine Ermiidung 
vorhanden. Es ist dies insofem bemerkenswert, als die Arbeitsleistung 
der Vorpriifung groBer ist als die der eigentlichen Priifung, denn bei 
der letzteren arbeitet der Priifling nur mit dem Endgewicht der 
ersteren, wahrend das Anfangsgewicht der ersteren viel hoher ist. 

B. Kurve am H.E. 

Kurve einer maximalen Gewiehtsleistung. 



Abb. 5. Kurvenausschnitte (H.E.). 

a Der Anfang der Kurve; b das Ende; beide Telle zeigen Plateaubildung, die Verbindung ist ein 
Stadium des Schwankens in der Hubhbhe. 


Abb. 5 zeigt das typische Kurvenbild am H.E.; in der Form ungefahr 
das gleiche Bild wie bei der untermaximalen Leistung am F.E. (Abb. 4): 
Anfangsplateau, dann Sinken zu einem neuen Plateau. 

Nur bei wenigen Vpn. fallfc die Kurve von Anfang an stetig in 
der Hubhohe ab, und selbst diese endigt meist in einem Plateau. 

In Anbetracht dessen, daB eine Maximalgewichtsleistung gefordert 
wird und die Zeit zwischen den einzelnen Hebungen so kurz ist, daB eine 
Erholung von einer wirklichen Maximalgewichtsleistung nicht statt- 
finden kann, miiBte man erwarten, daB die Kurven von alien Pruflingen 
von Anfang an standig sinken. Das ist jedoch vielfach nicht der Fall. 
Daraus ersieht man, daB die Priiflinge nicht, wie es bei einer idealen 
Befolgung der Instruktion sein miiBte, bei jedem Einzelhub ^wirklieh 
eine maximale Leistung ausfuhren. 
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C. Kurven am G.H.B.E. 1 ) 

1. Kurve einer untermaximalen Leistung. 




Abb. 6. Kurvenausschnitte (G.H.B.B.). 

b Der Anfaug; a das End* der Kurve. DerAbfall ist nicht so stark wie am F.E., doch sind die 
Hiibe deutlich flacher am Ende und etwas weiter auseinander. Ea ist bereits bemerkt, daB die 
Kurven an diesem Apparat stets von rechts naoh links gelesen werden mlissen. 


Die Kurve bietet in alien Fallen zuerst wieder ein Plateau, das wegen 
des relativ leichten Gewichtes (vgl. obenS. 245f.)haufiger als beimF.E. 
(vgl. Abb. 4) die ganze Zeit hindurch anhalt. Meist verhalt es sich so, 
daB die Kurve gerade zu sinken beginnt, wenn die festgesetzte Versuchs- 
zeit (3 Minuten) abgelaufen ist. Als weiteres Zeichen der Ermtidung 
finden wir auch hier die Lockerung des Rhythmus. Aber auch dieses 
Zeichen tritt bei den Normalen nicht sehr deutlich auf. Wir werden 
auf diese Frage bei der Darstellung der Kurven der Patienten ein- 
gehender zurtickkommen. 

2. Kurve einer maximalen Dauerleistung. 

Diese Kurve zeigt wahrend ihres ganzen Verlaufes dasselbe Bild 
wie der Anfang von Abb. 6, sie bleibt stets auf derselben Hohe bis zum 
SchluB. 

D. Kurve am F.H.B.E. 

Kurve einer maximalen Gewichtsleistung (s. Abb. 7). 

Wir finden hier die entsprechenden Kurvenbilder wieder wie bei 
der Maximalgewichtsleistung am H.E. [vgl. Abb. 5, S. 250] 1 ). Auch hier 
liefem die Pruflinge zwei verschiedene charakteristische Kurven. Bei 
einem Teile der Kurven sinkt die Hubhohe von Anfang an dauemd bis 
zum SchluB, bei einem anderen Teile (s. Abb. 7) bildet sich ein Plateau, 
das bald steil, bald allmahlich zu einem neuen, tiefer gelegenen Plateau 
abfallt. 

Die bisher abgebildeten Kurven sollten uns, wie wir bereits aus- 
drucklich hervorhoben, nur ein ungefahres Bild von dem Verhalten 

x ) Alle Kturven am G.H.B.E. sind von rechts nach links zu lesen. 
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Abb. 7. Kurve am F.H.B.E. 

Von a bis b zeigt die Kurve ein Plateau: von b bis c einen schwankenden Abstieg: von c au 
wieder ein Plateau. Die Kurve stellt eine gute maximale Gewichtsleistung dar. 


des Normalen bei den versehiedenen Aufgaben geben. Wie haben wir 
nun vorzugehen, umfestzustellen, obbzw.in \velchemMaBeHirnverletzte 
Abweichungen von den verschiedenen einzelnen Leistungen der Nor¬ 
malen zeigen ? Es \vtirde einer verbreiteten Anschauung ent spree hen, 
wenn wir zu diesem Z^veck versuehen wiirden, zunachst aus einer 
groBeren Anzahl von Kurven Normaler eine ,,Durchschnittsnormalkurve“ 
flir jede einzelne Priifung zu gewinnen. Denn nur auf diese Weise, so 
kdnnte manmeinen, ware eine Gegenuberstellung der Kurven Normaler 
rait denen Hirnverletzter moglich: erst dann konnte man ja fest- 
stellen, ob die Abweichungen in den Leistungen der Himverletzten die 
Schwankungen der Normalen tiberschreiten. 

Es ist methodologisch jedoch prinzipiell verfehlt, eine ,,Durchschnitts- 
normalkurve 4 ' gewinnen zu wollen. 

Alle an Gesunden gew r onnenen Kurven sind naturlich im ge^vissen 
Sinne ,, Normal kurven 44 , da sie ja von ,, normalen 44 Individuen geliefert 
wurden. Damit ist aber keineswegs gesagt, daB w r ir die Kurven ver- 
schiedener gesunder Individuen, die bei ein und derselben Priifung 
z. B. am F.E. geliefert werden, ohne weiteres miteinander vergleichen 
konnen, um eine ,,Durchschnittsnormalkurve 4C flir diese bestimmte 
Leistung zu erhalten. 

Um das verstandlich zu maehen, mtissen wir fragen, in welchem 
Siime man eine Kurve als Leistung eines bestimmten Individuums 
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zu bewerten hat. Man nimmt gewohnlich an, daB eine Kurve, 
die bei einer umschriebenen Leistung resultiert, fiir sich allein ohne 
Riicksicht auf die iibrigen Leistungen des Individuums bewertet werden 
konnte. Das ist indessen nicht der Fall. Die Beurteilung einer Kurve ist 
nur dann sinnvoll, wenn man anch den Ausfall der anderen Leistungen 
des Individuums kennt. Jede Leistung enth3.lt namiich etwas, was nicht 
durch die Faktoren der Einzelleistung selbst sondern durch die Artung 
des leistenden Gesamtorganismus bedingt ist. Diese Artung des 
Gesamtorganismus ist bestimmend dafiir, wie sich das Individuum 
den Anforderungen der Einzelleistungen gegeniiber verhalt, diese muB 
man daher vor allem kennenlemen, wenn man ein Individuum auf 
seine Leistungs- und Berufsfahigkeit hin beurteilen will. Absolut ge- 
sprochen ware es nicht unmoglich, durch ein einziges geeignetes Experi¬ 
ment die Artung des Organismus kennenzulernen; zur Zeit stehen uns 
jedoch solche Methoden noch nicht zur Verfiigung. Man muB daher so viele 
verschiedene Leistungen priifen, daB aus den vielen Priifungsergeb- 
nissen die Artung des Gesamtorganismus erkennbar wird. 

Es soil also nach dem Gesagten nicht bestritten werden, daB jede 
Leistung auch Faktoren hat, die nur fur sie allein gel ten; aber man 
muB sich hiiten, zu glauben, daB mit der Erfassung dieser Faktoren 
die Erklarung der Leistung erschopft sei. Alle Leistungen hangen 
vielmehr, wie gesagt, bis zu einem bestimmten Grade von der Artung 
des Gesamtorganismus ab; da dieser Organismus nicht eine Summe 
additiver GroBen darstellt, sondern ein einheitliches System ist, so 
ergibt sich, daB auch die Gesamtheit der Leistungen, soweit sie von 
diesem System abhangt, ein Leistungssystem darstellt. In diesem Sinne 
soil das Wort Leistungssystem im folgenden stets verstanden werden. 

Aus dem eben Gesagten folgt, daB die Beurteilung der Einzel¬ 
leistung nur im Verband, im geschlossenen System aller 
Einzelleistungen berechtigt ist. 

Daraus folgt aber weiter, daB man die Einzelleistungen verschiedener 
Individuen nicht als Einzelleistungen miteinander vergleichen kann, 
sondern nur, wenn man sie gleichzeitig unter dem Gesichtspunkt ihrer 
Zugehorigkeit zu einem bestimmten System kennt. Nehmen wir z. B. 
an, es sind zwei verschiedene Aufgaben gestellt worden, A und B, und 
jede sei von vielen gesunden Individuen ausgefuhrt. Bei der Bewertung 
der Resultate darf man nun nicht die Leistungen der verschiedenen 
Individuen bei der Aufgabe A miteinander vergleichen und den ent- 
sprechenden Vergleich bei B machen, in der Meinung, auf diese Weise 
eine Durchschnittsnormalkurve sowohl fiir die Aufgabe A wie fur B 
zu erhalten. Das gleiche gilt fiir den Vergleich der Leistungen normaler 
Individuen mit denen von Himverletzten. Es kann sehr gut moglich 
sein, daB die entsprechende Kurve eines Himverletzten genau so aus- 
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sieht wie die eines Normalen und doch muB sie evtl. als Leistung ganz 
anders bewertet werden, weil sie einem anderen nicht normalen System, 
zugehort; sie wird uns erst verstandlich, wenn wir das System des 
Himverletzten kennen. 

Im folgenden Abschnitte werden wir zeigen, daB die Bewertung der 
Kurven sowohJ bei Nvpn. als anch bei Himverletzten tatsachlich nur 
nach den angegebenen Gesichtspunkten erfolgen darf. 

Zu diesem Zwecke miiBten eigentlich eine Anzahl von Kurven- 
systemen sowohl Normaler als auch Himverletzter hintereinandergereiht 
und an diesen der verlangte Beweis erbracht werden. Nun zeigen aber 
diese Systeme durch die Versehiedenartigkeit des Verhaltnisses der 
einzelnen Kurven zueinander eine solche Mannigfaltigkeit, daB man 
kaum zwei gleiche Systeme findet. Man miiBte also eigentlich alle an- 
flihren, und selbst dann hatte das nur den Wert einer mehr zufalligen, 
sicher keiner erschopfenden Zusammenstellung. Um nun die gewoD- 
nenen Kurven in einer gewissen iibersichtlichen Ordnung vorfiihren 
und analysieren zu konnen, will ich sie nach jenen verschiedenen Ge- 
sientspunkten vergleichen, nach denen ich, wie eingangs dieser Arbeit 
erwahnt, uberhaupt an die Ergographenuntersuchung herangegangen 
bin. Aber selbst dann ist es nicht zu vermeiden, daB auBer der jeweils 
zu besprechenden Beziehung der Kurven auch noch irgendwelche andere 
Beziehungen dieser Kurven bestehen, deren Besprechung aber dann 
in einem anderen Zusammenhang geschieht. 

4. Gegcniiberstellung der Kurven von Nvpn. und von Himverletzten 1 ). 

In diesem Abschnitt und auch in dem ganzen weiteren Verlauf der 
Arbeit wird ofter gesagt werden, daB eine Leistung verhaltnismaBig 
gut oder schlecht usw. sei. Es bedeutet dies, daB die betreffende 
Leistung im Vergleich zu den anderen Leistungen desselben Priifhngs 
und zu den Leistungen unserer iibrigen Vpn. gut oder gering sei. 

A. Verhaltnis der Quantit&t der Leistungen zur Qualitftt. 

Die Quantitat der Leistung zeigt sich in der Kurve an dem Inhalt 
der Flache, die durch die Aufstieg- und Abstieglinie und deren basale 
Verbindungslinie gebildet wird 2 ). Die Qualitat dagegen ersieht man 


*) Des ltaummangels wegen konnen hier unmoglich alle gewonnenen Kurven 
veroffentlicht werden, sondem nur einzelne von vielen Beispielen ftir dicselbe 
Erscheinung. Selbst von diesen wenigen konnen nur charakteristische Aus- 
schnitte geboten werden. Die Kurven werden samtlich im Institut aufbewahrt 
und konnen dort eingeselien bzw. von dort bezogen werden. 

2 ) Xatiirlieh handelt es sich hier um die Quantitat tmd Qualitat der Lei* 
-tungen, soweit sie bei der Kurve in Erscheinung treten. Sie sind keineswegs ohi e 
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an der GleichmaBigkeit und Regel maBigkeit der Kurve. Die Form der 
Kurve ist entweder eine gleichmaBige oder eine ungleichmaBige. Die 
GleichmaBigkeit kann sich auBem entweder in der Gleichformigkeit der 
Hubhohe oder aber sich in der GleichmaBigkeit von Tempo und 
Rhythmus zeigen. Dieses letztere kann wieder zweifach sein: a) die 
einzelnen Hiibe folgcn in regelmaBigem Abstande aufeinander; b) inner- 
halb des einzelnen Hubes sind die Phasen desselben genau nach dem 
angegebenen Takte gleichmaBig verteilt. Ersteren nenne ich den auBeren 
Rhythmus, letzteren den inneren. 

Bei Betrachtung der Quantitat und Qualitat der Leistungen mussen 
folgende Aufgaben auseinandergehalten werden: 

1. Die bloBe Feststellung einer bestimmten Quantitat oder Qualitat 
der Leistung sowie die des Verhaltnisses der Quantitat zur Qualitat. 

2. Die Untersuchung derjenigen Faktoren, welche die Quantitat resp. 
Qualitat und ihr gegenseitiges Verhaltnis bedingt haben. : 

Die vorliegende Arbeit beriicksichtigt zunachst nur den ersten Ge- 
sichtspunkt. Diezweite Aufgabeist nur in einigen Fallen gelost worden, 
dort, wo es eindeutig gelang, die bei der Kurvenbildung beteiligten Fak¬ 
toren naher zu erforschen. 

I. Normalversuchspersonen. 1. Es gibt Nvpn., deren Lei¬ 
stungen eine gute Quantitat, aber schlechte Qualitat zeigen. Am F.E. 
sehen wir dies bei Nvp. Re. (Abb. 8). Die Qualitat ist hier insofcrn 



Abb. 8. Kurvenausschnitt (FJJ.) 

Der Kurvenabschnitt stammt vom Anfang der Kurve, die auch am Knde nicht unter die darge- 
stellt^ H6he fallt, wohl aber von Anfang bis Ende ungleichmfiCige Hubbohen zeigt. 


schlecht, als die Hubhohen ungleichmaBig sind, und zwar nicht etwa 
unter der Wirkung der Ermudung, sondern von Anfang an. Diese Un- 
gleichmaBigkeit. zeigt sich bei alien Leistungen dieser Vp. am Finger- 
ergographen. 

Am G.H.B.E. zeigt sich dieselbe Erscheinung bei Nvp. Ka. (Abb. 9). 
Bei genauerem Zusehen erkennt man hier auch, wie nicht nur eine Un- 

weiteres gleichzusctzen der Quantitat und Qualitat jener Vorgange, die sich 
bei der Arbeit im Organismus abspielen, iiber die uns vollen AufschluB zu ver- 
schaffen, wir keine Moglichkeit haben. Es ist dies fur uns deshalb nicht so 
wesentlich, als es uns ja nur auf die Leistungen selbst ankomrat. 
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gleichmafiigkeit der Hohe zutage tritt, sondern auch eine solche in der 
Verteilung der einzelnen Bewegungsphasen innerhalb desselben Hubes. 



Abb. 9. Kurvenausschnitt (G.H.B.E.). 

Man sieht deutlich die Ungleichmacigkeit der Hubhohen, auch sieht man bei n&herem Zusehen, 
wie die Hubschenkel verechieden weit auseinander treten. Dasselbe Bild bietet die Gesamtkurve. 

2. Leistungen anderer Nvpn. sind qualitativ gut, aber quantitativ 
schiecht: 

Am F.E. ist ein Beleg daftir Nvp. Sta. (Abb. 10), die von einer 
anfanglich groBeren Hohe sehr bald die Hubhohe sinken laBt. 



Abb. 10. Kurvenausschnitt (F.E.). 

DerKurventeil,der die nur ganz kurze Zeit anhaltende groBere Hubhohe darstellt, ist weggelassen. 
Die ganze tibrige Kurve zeigt bei guter Qualit&t (Gleichm&Bigkeit und Schleuderspitzen) eine nur 
geringe Quantitftt (geringe Hubhohe). 

Am F.H.B.E. ist die Kurve der Nvp. Schm. fur das Gesagte charak- 
teristisch (Abb. 11). 

30 
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Abb. 11. Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Ganz am Anfang ist die Hubhohe der Kurve nur wenig hdher als im hier dargestellten Abschnitt. 
blcibt jedoch dann bis zum Ende auf derselben Hohe. Die Kurve zeigt demnach gute Qualitat 
(GleichmftBigkeit), dagegen geringe Quantitflt (Hubhohe). 
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II. Himverletzte. 1. Die eben genannten Verhaltnisse er- 
sieht man, in verstarktem Malle, an den Kurven der Him- 
verletzten. Gute Quantitat aber schlechte Qualitat zeigt am F.E. 
z. B. der Patient An. (Abb. 12), am G.H.B.E., besonders Patient Pf. 
(Abb. 13). 



Abb. 12. EurveDaus8Chnitt (F.E.). 

Die Kurve zeigt gute Hdhe (Quantitat), aber in jeder Hinsicht schlechte Qualit&t: ungleiche 
Hdhe, keine Schleuderspitzen, unglelchm&Bige Entfernung der Hflbe voneinander. 



Abb. 13. Eurvenausschnltt (G.H.B.E.). 

Man sieht deutlich die Unregelm&fiigkeit der Hubhdhen sowohl, als auch der Hubweite bei 

guter Hubhdhe im allgemeinen. 


2. Gute Qualitat und schlechte Quantitat sieht man ausgedriickt 
in den Kurven des Patienten Eb. am F.E. (Abb. 14) und des Patienten 
Ass. am F.H.B.E. (Abb. 15). 



Abb. 14. Eurvenausschnitt (F.E.) 

Schlechte Quantit&t (Hubhdhe) aber gute Qualitat (Gleichm&Bigkeit) der Hubhohe. 
Z. f. d. «. Near. u. Psych. LXXIII. ] 7 
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Abb. 15. Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Die Kurve zeigt gute Qualit&t (GleichmaCigkeit), aber schlechte Quantit&t (HubhQhe). 


In den eben angegebenen Beispielen wurden nur solche Kurven 
gezeigt, bei denen die UnregelmaBigkeiten der Quantitat und Qualitat 
nicht Folgeerscheinungen der Ermudung sind, sondern gleichsam eine 
charakteristische Beschaffenheit der gesamten Leistung von Anfang 
an darstellen. Schon hier sei erwahnt, daB diese Erscheinungen noch 
mehr zutage treten, wenn tatsachlich Ermudung eintritt, ja, daB sie 
geradezu als charakteristische Ermudungserscheinungen angesprochen 
werden mtissen, insofern, als diese UnregelmaBigkeiten entweder iiber- 
haupt erst bei der Ermudung auftreten oder sich doch bedeutend 
verstarken, wenn sie vorher schon da waren. Man kann daher an ihrem 
Auftreten resp. verstarktem Auftreten die Ermudung feststellen. 


B. Verhaltnis der Leistungen mehr 
umschriebener Muskelgruppen zu 
denen der Gesamtmuskulatur. 

I. Normalversuchsperso- 
nen. 1. Es gibt Nvpn., die gute 
Leistungen am H.E. oder F.E. 
haben, dabei aber schlechtere am 
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Abb. 1C. Kurvenausschnitt (F.E.). Abb. 17. Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Dio Kurve am F.E. zeigt zwar keine sehr gute, aber immerhin eine noch gute Hohe; wflhrend 
die Kurve am G.H.B.E. ausgesprochen geringe Hohe besitzt. 
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F.H.B.E.bzw. G.H.B.E. Z.B. zeigt Nvp. Scha. (Abb. 16,17) einen solchen 
Unterschied in quantitativer, Nvp. Re. (Abb. 18, 19) in quali* 
tativer Hinsicht. Bei oberflachlicher Betrachtung konnte man dieses 
Ergebnis dadurch begrtinden wollen, daQ die Arbeit am G.H.B.E. und 



Fig. 18. Euryenausschnitt am F.E. 
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Fig. 19. EarveDausschDitt (F.H.B.E.). 

Bel mittlerer HOhe zeigt die F.E.-Kurve GleichmABigkeit der Hubhdhe, wfthrend die Eurve am 
F.HJB.E. bei mittlerer Hdhe groBe Ungleichm&Bigkeit der HubhGhe hat. 


1F.H.B.E. eben schwerer ist, da das schwerere Gewicht gehoben werden 
muB. Wie sehr man sich aber vor solchen Schlussen hiiten muB, ersieht 
man daraus, daB auch der umgekehrte Fall vorkommt. 

2. Manche Nvpn. haben gnte Leistungen am F.H.B.E. bzw. G.H.B.E., 
aber schlechtere am F.E., z. B. Nvp. Br. (Abb. 20, 21), und zwar ist 
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in diesem Falle der Unterschied vor allem quantitativer Natur. Am 
F.H.B.E. zeigt diese Nvp. keinerlei Ermudungsabfall, sehr deutlich 
dagegen am F.E. 



Abb. 20. Kurvenausschnitt (F.E.). 
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Abb. 21. Kurvenausschnltt (F.H.B.E.). 

Die Kurve am F.E. zeigt fast wfthrend ihres gesamten Verlaufes obige nur mittelgute Hobe 
wahrend die Kurve am F.H.B.E. eine sehr gute Hdlie besitzt 


II. Him verletzte. Wieder sehen wir die eben besprochenen 
Verhaltnisse in verstarkter Weise auftreten bei Hirn- 
verletzten. 

1. Gute Leist ungen mehr umschriebener Muskelgruppen und schlechte 
der Gesamtmuskulatur zeigt Patient Bt. (Abb. 22, 23). Der Unterschied 
best eht hier sowohl in quantitativer als auch in qualitativer Hinsicht. 
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Dieser Patient bietet tiberhaupt ein Schnlbeispiel fur jene in unserem 
Lazarett relativ sehr haufig angetroffenen Himverletzten, die wohl 
am F.E. oder H.E. ganz annehm- -> 

bare Leistungen erzielen, dagegen an |\ h k ft (I f\ h \ K j\ l\ |\ k 
den Hebe-Biick-Apparaten einfaeh l 

versagen. Eine ganze Anzahl muli ' 

sogar, wie der angefiihrte Patient, 

die Priifung vor der Zeit abbre- UU U U u UUUUuL uL UU Q Ju U U 
ehen. Abb. 22. Kurvenausschnitt (F.E.). 



Abb. 28. Kurvenausschnitt (G.H.B.E.). 

W&hrend der Pat. am FJS. eine immerhin mittlere KurvenhOhe beibeh&lt, fftllt die Kurve am 
G.H.B.E. schon sehr bald auf die in Abb. 28 dargestellte sehr geringe Hdhe herab. 


2. Gute Leistungen am F.H.B.E. 
und sclilechte am F.E. zeigt Patient F. 
(Abb. 24,25), und zwar sowohl in quanti- 
tativer als auch in qualitativer Hinsicht. 

A us den gegebenen Beispielen 
ergibt sich, daB man weder von 
den Leistungen mehr umschrie- 
bener Muskelgruppen auf solche 
der Gesa mt muskulatur einen 
SchluB ziehen darf, noch umge- 
kehrt. 

Gleichzeitig ergibt sich daraus, 
daB man am H.B.E. bessere Lei- 
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stungen erreichen kann als am F.E., daB fiir die Gate der Leistungen 
durchaus nicht allein die Schwere der zu hebenden Last in Frage kommt; 
die geforderten Leistungen mtissen also auch qualitativ verschieden 
sein. Diese qualitative Verschiedenheit ist aber nicht nur bedingt von 
der GroBe der zu bewaltigenden Last, sondem von manchen 
anderen Faktoren, von denen wir hier die Verschiedenheit der tatigen 
Muskelgruppen resp. den Unterschied zwischen umschriebener Muskel- 
gruppe und Gesamtmuskulatur kennen lemten. 


C. Maximale and untermaximaie Leistungen. 

a) Maximale Gewichtsleistungen und untermaximaie 

Leistungen. 

I. Normalversuchspersonen. 1. Es gibt Nvpn., die gute Lei¬ 
stungen bei maximaler und schlechtere Leistungen bei geringerer 
Belastung zeigen. Am H.E. resp. F.E. zeigt dies Nvp. Ka. (Abb. 26, 27). 
Am G.H.B.E. resp. F.H.B.E. Nvp. Je. (Abb. 28—29). Letztere zeigt 
bei der Maximalleistung eine deutlich bessere Leistung als bei der 
Kurve mit geringerem Gewicht. 



Abb. 26. Kurvenauttchnitt (F.E.). Abb. 27. Kurvenauaschnitt ( H.E ). 

Die Kurve am F.E. zeigt eine hdchstens mittlere H6he, w&hrend die Kurve am H.E. mlndestens 

gut in der HubhGhe zu nennen ist. 



Abb. *28. Kurvenausschnitt (G.H.B.E.). 
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Abb. 29. Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Der erste Kurvenabschnitt zeigt an den zackenlosen Spitzen der Htibe die gewohuliche Er- 
miidung der Nvpn., wilhrend der Kurvenausschnitt am F.H.B.E. deutlicii iiber den Leistungen 

der meisten Nvpn. steht 

2. Es gibt aber auch Nvpn. mit guten Leistungen bei beschranktem 
Gewicht und schlechten bei Maxiinalgewicht. 

Am F.E. resp. H.E. zeigt dies Nvp. We. (Abb. 30, 31) in qualita- 
tiver Hinsicht. 



Abb. 80. Kurvenausschnitt (F.E.). 



AbD. 31. Kurvenausschnitt (H.E.). 

Beide Kurven sind quantitativ gut, dagegen zeigt die Kurve am H.E. eine groCe Ungleich- 
mflBigkeit gegentiber der Kurve am F.E. 
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Am G.H.B.E. reap. F.H.B.E. finden wir es bei Nvp. Ne. (Abb. 32, 33) 



Abb. 82. Kurveoau88chnitt (G.H.B.E.). 
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Abb. 88. Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Die Kurve am G.H.B.E. ist verhaitnismftBig gut, dagegen die am F.H.B.E. sehr schleeht. 

II. Hirnverletzte. Dieselben Ergebnisse. aber wiederum 
in verst&rktem MaBe, zeigt ein Vergleich der Kurven der 
Patienten. 

1. Gute Leistungen bei maximaler und schlechte bei beschrankter 
Belastung zeigt am F.E. resp. H.E. Patient Wi. (Abb. 34, 35). Patient 
Mii. zeigt dies am GH.B.E. bzw. F.H.B.E. (Abb. 36, 37). 



Abb. 84. Kurvenausschnitt am F.E. Abb. 86. Kurvenausschnitt am H.E. 

Die Kurve am F.E. ist quantitativ und qnalitativ schlecht; dagegen die Kurve am H.E. quau- 

titativ und qualitativ gut. 
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Abb. 36. Kurvenausschnitt (G.H3.E.). 

Die Kurve am G.H.B.E. zeigt eine verhfiltnismilflig starke 
Erraiidungserscheinung — weites Auseinandertreten der 
Hiibe und Hubschenkel —, w&hrend die Kurve am 
F.H.B.E. andauernd in guter Hdhe bleibt. 


Abb. 87. KurvenausBohnitt 
(F.H.B.E.). 
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2. Gute Leistungen bei beschranktem Gewicht und schlechte bei 
maximalem Gewicht zeigt am F.E. resp. H.E. Patient As. (Abb. 38, 39), 
am G.H.B.E. resp. F.H.B.E. Patient He. (Abb. 40, 41). 
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Abb. 38. Kurvenausschnitt am F.E. 





Abb. 39. Kurvenausschnitt am H.E. 

Die Kurve am F.E. ist quantitativ und quali- 
tativ gut, am H.E. dagegen quantitative und 
qualitativ schlecht. 
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Abb. 41. 

Kurvenausschnitt (F.H.B.E.). 

Die Kurve am F.H.B.E. ist un¬ 
normal niedrig. Die Kurve am 
G.H.B.E. hat normale H6he, die 
eigenartige Form riihrt dalier, 
dafl der Pat. die Zugstange 
hurtlg herausreiCt und ebenso 
schnell wieder fallen l&Dt. 
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Als Ergebnis laBt sich feststellen, daB man 1. keineswegs 
berechtigt ist, von einer guten Leistung bei maximaler Be- 
lastung auf eine eben solche oder gar bessere mitbeschrank- 
ter Belastung zu schlieBen noch 2. umgekehrt. 

Die eben besonders unter 1. festgestellte Tatsache laBt sich wohl kaum 
anders erklaren als durch eine besondere „Einstellung tc des Organismus 
der geforderten Leistung gegeniiber. Diese Einstellung ist gegeniiber 
den verschiedenen Leistungen verschieden: Man geht an eine Arbeit, 
die bei jedem Hub die voile Ausgabe der verfugbaren Kraft erfordert, 
anders heran als an eine Arbeit, die nur einen gewissen Bruchteil der 
zur Verfugung stehenden Kraft bei jedem Hub verlangt. 

In dieser verschiedenen ,,Einstellung 4 ‘ auf die Leistungen haben 
wir einen zweiten Grand gefunden, der auBer der Schwere des zu 
hebenden Gewichtes von entscheidendem EinfluB auf die Art der 
Leistung ist. 


b) Maximale Dauerleistungen und untermaximale 

Leistungen. 

Auch hier ist das Bild, das die Kurven zeigen, von groBer Mannig- 
faltigkeit. 

I. Normalversuchspersonen. 1. Gute Leistungen bei beschrank- 
ter und schlechte bei maximaler Dauer finden wir bei den Nvpn. Sta. 
(Abb. 42, 43) und Je. (Abb. 44, 45), und zwar zeigt Vp. Sta. dies bei 
den Leistungen am F.E. Die maximale Dauerleistung ist schlechter 



Abb. 42. Kurvenausscbnitt (F.E.). (Beschrinkte Dauer.) 






\i 



Abb. 43. Kurvenaugschnitt (F.E.). (Maxlmale Dauerleistung.) 

Die Dauerleistung zeigt bei guter Hdhe eine beachtenswerte UngleichmfiBIgkeit; das ist kerne 
KrmUdungswirkung, da sie gegen Ende trotz gleichbleibenden Gewichtes nicht zunimmt. Sie ist 
lediglich eine Wlrkung der Dauer als solcher. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



268 


Bappert: Zur Frage der Untereuchung 


2. Gute Leistungen bei maximaler und schlechte bci beschriinkter 
Dauer finden wir bei der Nvp. Sta. in quantitativer Hinsicht am F. E. 
(Abb. 46-47). 



Abb. 4<S. Kurvenausschnitt (F.E.). (Beschrinkte Dauer.) 



Abb. 47. Kurvenausschnitt (F.E.). (Maximalc Dauerleistung.) 

Zu diesen Kurven ist hier zu bemerken: Das bereits oben genannte Verh&ltnis (siehe Abb. 
4*2 und 43) dieser beiden Kurven ist gerade entgegengesetzt hinsichtlich [der QuantitAt. Die- 
jenige Kurve, die die quantitativ bessere ist, ist die qualitativ schlechtere und umgekehrt, 
unter dem EinfluO der Verschiedenartigkeit der Aufgabe. Der Pat. wird also bei maximaler 
Dauerleistung mehr, aber schlcchter leisten, bei in der Dauer beschrAnkten Leistungen verhAlt- 

nismABig weniger aber besser. 

II. Hirnverletzte. Diese Unterschiede zeigen sichwieder 
starker bei den Patienten. 

1. Und zwar zeigt gute Leistungen bei beschrankter und schlechte 
bei maximaler Dauer an beiden H.B.E. sowohl als auch besonders 
am F.E. vor allem Patient Si. (Abb. 48, 49). 



Abb. 48. Kurvenausschnitt am F.E. Abb. 49. Kurvenausschnitt am F.E. 

Die Kurve mit beschriinkter Dauer (Abb. 48) ist gut, wahrend die Dauerkurve auch mit dem 

minimalsten Gewicht schlecht ist. 

2. Gute Leistungen mit maximaler und schlechte mit beschrankter 
Dauer weist am G.H.B.E. auf Patient Mu. (Abb. 50, 51), der bei der 
Arbeit mit beschrankter Dauer fruher und starker ermiidet als die 
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meisten Patienten, dagegen ein fiber dem Durchachnitt atehendes 
Gewicht (17 Pfd.) ohne Ermtidung 10 Minuten lang durchzieht, am 
F.E. Patient Wi. (Abb. 52, 53). 


<r~ 



Abb. 60. Kurvenausschnitt (G.H.B.E.). (Leistung mit beschrftnkter Dauer.) 



Abb. 51. Kurvenausschnitt. (Maximale DaaerlelBtung.) 

Man sieht deutlich die grofie Ermtidung bei der Leistung mit beschrftnkter Dauer (Abb. 60). 
Wflhrend die maximale Dauerleistung auf guter H6he bleibt bei verhftltnismftBig groBem Ge¬ 
wicht. (Der Kurvenabschnltt stammt vom Ende der Kurve.) 



Abb. 62. Kurvenausschnitt (F.E.). Abb. 68. Kurvenauschnitt (F.E.). 

Der Kurvenausschnitt (Abb. 62) 1st aus der Mitte der Kurve mit beschrftnkter Dauer. Sie ist 
schlecht, sowohl durch UngleichmfiBigkeit, als durch geringe H6he; die Dauerkurve (Abb. 68) 
ist in beiden besser. (Der Ausschnitt stammt vom Ende der Kurve.) 


Das unter 2. konstatierte Ergebnis mag auf den ersten Blick be- 
fremden; denn wer auf die Dauer Gutes leistet, der kann das, 
so solite man meinen, auch auf kurze Zeit. Doch muB hier mit zwei 
Faktoren gerechnet werden, die einen gewissen Gegensatz zwischen 
beiden Leistungen bedingen. Benotigt z. B. jemand besonders lange 
Zeit zum Einarbeiten, so wird eine kurz bemessene Zeitleistung stets 
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schlechter ausfallen als eine Dauerleistung, da die Zeit der Einarbeitung 
einen groBen Teil der Arbeitszeit ausmachen diirfte, wie z. B. bei 
Nvp. Ka. am F.H.B.E. (Abb. 54). 



Abb. 54. Knrvenausscbnitt (F.H.B.B.). 

Mao sieht deutlich, wie die Kurve erst allm&hlich zu ihrer H5he ansteigt, sie bleibt dann end- 

giiltlg anf dieser H6he stehen. 


Andererseits kann es, besonders bei unserer speziellen Anordnung, 
vorkommen, daB jemand mit dem normalen Gewicht (2 1 /* kg amF.E. 
und 20 kg am G.H.B.E.) bei beschrankter Dauer eine Kurve zieht, 
die schlechter ist als die der meisten, wahrend die maximale Dauer- 
kurve (bei zwar niedrigerem Gewicht als dem der Kurve mit be¬ 
schrankter Dauer, aber bei hoherem als dem der Maximaldauerkurve 
der iibrigen Priiflinge) sehr gut ist, z. B. bei Patient Wi. (s. oben, 
Abb. 52, 53). 

Auch diese letztere Tatsache kann wohl nur auf einem quali- 
t ativen Unterschied zwischen der Leistimg mit maximaler und beschrank¬ 
ter Dauer zuruckgefuhrt werden. Das beweisen vor allem auch die 
bereits oben besprochenen Kurven des Patienten Si. (s. oben, Abb. 
48—49). Dieser Priifling zeigt geradezu eine Unfahigkeit zu einer 
exaktcn maximalen Dauerleistung, und zwar bei jeglichem, auch dem 
minimalst-en Gewicht. Patient Si. z. B. zieht mit Normalgewicht (2 1 /* kg) 
die Dreiminutenkurve in fast tadelloser Weise, ist dagegen nicht im- 
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stande, mit 0,5 kg 10 Minuten lang nur eine einigermaBen gute Kurve 
zu ziehen, obgleich letztere Leistung quantitativ die geringere ist 1 ). 

Damit ist wiederum auf einen weiteren Faktor hingewiesen, der auBer 
Versehiedenheit der Gewichtsbelastung auf die Arbeitsweise von ent- 
scheidendem Einflusse ist. 

Das hier iiber das Verhaltnis zwischen maximaler Leistung und 
untermaximaler Leistung Gesagte ist ein Beweis daftir, daB man tat- 
sachlich nicht aus der einen oder anderen zeitlich beschrankten guten 
Leistung auf eine gute Da uerleistung schlieBen darf und umgekehrt. 
Daraus allein schon sieht man, was man von der vielfach noch ublichen 
Verwertimg einer nur auf einige Drucke beschrankten Dynamometer- 
priifung zu halten hat. 

Aus dem eben Gesagten kann man folgende Schliisse fur jede korper- 
liche Leistungsprtifuug ziehen: 

a) Zwischen Arbeit mit beschrankter und maximaler Dauerleistung 
besteht vor allem ein qualitativer Unterschied, auf den bei der Priifung 
zu achten ist. 

b) Die Leistungen mit maximaler und beschrankter Dauer sind ge- 
trennt zu pnifen. Ein RuckschluB von der einen auf die andere ist nicht 
gestattet. 

c) Die Leistungspriifung fur eine bestimmte Tatigkeit muB sich 
auf die spezielle Leistung beziehen, die von dem Prtifling in dieser 
Tatigkeit zu vollziehen ist. Mali kann in bezug auf maximale und 
beschrankte Dauerleistung keinen sicheren RiickschluB von der 
Leistung einer Muskelgruppe auf die einer anderen machen. 

Wir stehen jetzt vor der Grundfrage: Besteht bei den einzelnen 
Vpn., deren Leistungen wir beschrieben, lediglich ein Nebeneinander 
von Leistungen, die sich rein additiv zueinander verhalten, oder 
besteht zwischen den einzelnen Leistungen ein Systemzusammenhang, 
konnen wir wirklich von Leistungssystemen reden? 

Ein Systemzusammenhang der einzelnen Leistungen ist dann ganz 
sicher anzunehmen, wenn die einzelnen Leistungen nur dadurch verstand- 
lich werden, daB man sie im Zusammenhang mit den iibrigen Leistungen 
betrachtet, wenn sich dabei ergibt, daB sie alle von der Artung des 
Gres amt or ganis mus abhangen. 

So ist es in der Tat, sowohl bei den Nvpn. als auch besonders bei 
den Hirnverletzten. 

Wir sahen im letzten Abschnitt, wie relativ stark die einzelnen Lei- 

Das gilt bei dieeem Patienten nicht nur fiir die Leistungen am F.E., sondern 
auch fiir die am Q.H.B.E. Dasselbe Bild zeigen die Kurven des Patienten Schm. 
Leider miissen wir auch hier wegen Raummangel von einer Veroffentlichung dieser 
lehrreichen Kurven absehen. 
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stungen selbst bei den Normalen quantitativ und qualitativ voneinander 
verschieden sind, je nachdem diese oder jene Leistung gepriift wird 
oder je nachdem die eine oder die andere Untersuchungsmethode an- 
gewendet wird. Diese Verschiedenheit der Einzelleistungen unterein- 
ander ist in der Tat bei ein und derselben Vp. vielfach so groB, daB die 
einzelne Leistung als solche nicht mehr aus sich allein heraus beurteilt 
werden darf; sie wird erst voll begriffen aus dem Zusammnhange, in 
dem sie mit den ubrigen Leistungen steht. Nach einer einzelnen Leistung 
beurteilt, konnte z. B. eine Vp. als qualitativ sehr guter resp. schlechter 
Arbeiter gelten. Vergleicht man dagegen diese Leistung mit den ubrigen 
derselben Vp., so wird man sehr oft eines anderen belehrt. Die bestimmte 
Beschaffenheit der erstgenannten Leistung zeigt sich als lediglich 
aufj diese Leistung beschrankt, wahrend andere Leistungen ganz anders 
sind. Ob die Qualitat einer Leistung (und dasselbe gilt auch von der 
Quantitat) als charakteristische Eigenschaft der Gesamtheit der Lei¬ 
stungen des Arbeiters iiberhaupt angesehen werden kann, ersieht man 
erst aus ihrem Zusammenhange mit den tibrigen. Damit ist nicht etwa 
die banale Wahrheit ausgesprochen: Ob eine Eigenschaft alien Lei¬ 
stungen zukomme, ersieht man erst, wenn man alle Leistungen kennt. 
Vie] mehr handelt es sich hier um folgendes: Wenn eine charakteristische 
Eigenschaft nur bei einer Leistung einer Vp. vorkommt, z. B. nur am 
F.E., so muB sie ihrer Natur nach ganz anders sein als eine Eigenschaft, 
die bei einer ganzen Gruppe verschiedener Leistungen wiederkehrt oder 
gar bei alien Leistungen. Wahrend die erste Art von Eigenschaften eine 
Eigentumlichkeit der einzelnen Leistung ist, muB die andere mit der 
Artung des Gesamtorganismus zusammenhangen. Die Natur einer Lei- 
stimgseigenschaft ersieht man erst aus dem Vergleich mit den ubrigen 
Leistungen. Wenn wir diesen Zusammenhang zur Zeit nur dadurch kennen- 
lernen, daB wir moglichst viele Leistungen prufen, so liegt das nur in 
der Unvollkommenheit unserer Priifungsmethoden begnindet. Es ware 
prinzipiell denkbar, daB man bei Verfeinerung der Methoden die allge- 
meine Leistungseigenschaft einer Vp. bereits nach der einen oder der 
anderen Leistungspriifung sicher von jener Eigenschaft unterscheiden 
konnte, die nur der einzelnen Leistung eigen ist. 

2. Aus dem letztgenannten Grunde geht es auch nicht an, eine Normal- 
durchschnittskurve der Gesamtleistungen eines Menschen zu konstru- 
ieren. Eher noch konnte man von einem Normalleistungssystem reden. 
Als Normalsystem konnte man ein solches betrachten, dessen einzelne 
Leistungen nicht unter eine fur jede einzelne Leistung bestimmte 
untere Grenze sinken. Als untere Grenze kann man mit Recht jene 
annehrnen, unter die die Leistung nicht sinken darf, ohne daB der 
Leistende dadurch den allgemeinen Fordenmgen des Lebens als nicht 
mehr gcwachsen gelten mufi. Damit haben wir in letzter Linie wieder 
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das praktische Leben auch als Norm der experimented abstrakten 
Leistungen, wie Goldstein dies in seinem Buche fordert 1 ). 

Aus dem Vorhergehenden ersieht man, daB eine Durschschnitts- 
leistung sich auch fur die Einzelleistungen als solche nicht kon- 
struieren laBt, da auch hier schon eine solche Mannigfaltigkeit von 
Qualitat und Quantitat und ihrer verschiedenen Mischungen vorliegt, 
daB eine Durchschnittskur ve als Bild einer Durchschnitts - 
leistung kaum noch etwas besagen wurde 2 ). 

3. Was hier fiir die Nvpn. festgestellt wurde, das gilt in noch ver- 
starktem MaBe von den Himverletzten. Die Einzelleistungen desselben 
Kranken zeigen hier eine noch groBere Verschiedenheit in Quantitat und 
Qualitat untereinander als bei den Nvpn.; daher zeigt sich auch gerade 
hier sehr deutlich, wie die Einzelleistungen nur aus ihrer Zugehorigkeit 
zu dem betreffenden Leistungssystem verstanden werden konnen. 
Folgende Einzelfalle mogen das noch naher belegen. 

Die Leistung des Patienten Schn. am G.H.B.E. — sie wird im 
nachsten Abschnitte noch genauer dargestellt werden — ist an sich 
betrachtet eine recht gute. Die tibrigen Leistungen sind dagegen sehr 
schlechte. 

Es stellte sich heraus, daB die Leistungen am G.H.B.E. nur deshalb 
als gute erschienen, weil gerade an diesem Apparate fiir diesen 
Patienten besonders giinstige Priifungsbedingungen vorhanden sind, 
die bei den anderen Prufungen fehlen. Daher kann trotz ihrer auBer- 
lich guten Form die Leistung des Patienten am G.H.B.E. nicht als 
normal gelten. Denn wahrend der Normale eine gleichmaBige Leistung 
erzielt, auch wenn diese besonderen Bedingungen nicht vorliegen, kann der 
Patient es nur unter diesen besonderen Bedingungen (s. folg. Abschn.). 
Die GleichmaBigkeit der Leistung kommt also bei diesem Patienten 
auf eine ganz andere Weise zustande als beim Normalen und ist daher, 
trotz der auBeren Ahnlichkeit mit der Normalleistung, nicht mehr als 
normal zu betrachten. 

Ebendasselbe laBt sich zeigen bei dem Patienten Si. 3 ). Seine unter- 
maximalen Leistungen unterscheiden sich auBerlich nicht von den 
Leistungen derselben Art bei Normalen. Betrachten wir dagegen die 
Gesamtheit der Leistungen dieses Patienten, so erkennen wir, daB er zu 
jeglicher maximaler Dauerleistung unfahig ist. Damit wird aber auch 
fiir die Leistung mit unbeschrankter Dauer eine andere Beurteilung notig. 


x ) Goldstein, Die Behandlung usw., S. 22—29. 

2 ) Man vergleiehe dazu auch die Mannigfaltigkeit der Arten der Einzellei¬ 
stungen, wie sie Goldstein in seinem Buche: Die Behandlung usw., S. 36—67, 
dargestellt hat. 

3 ) Die gleiche Eigenart des Leistungssystems zeigt sich bei Patient Schm., 
dessen Kurven aus Raummangel nicht veroffentlicht werden konnen. 

Z. 1 . d. g. Near. u. Psych. LXXIII. 18 
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Denn eine Leistung, die ihrer Natur nach nicht die Moglichkeit besitzt, 
in eine Dauerleistung tiberzugehen, muB innerlich eine andere sein als 
jene, die diese Moglichkeit ihrer Natur nach besitzt. 1st das letztere das 
Normale, so muB das erstere als anormal gelten, wenn es auch nach 
auBenhin und in der Kurvenzeichnung sich als ganz normal darstellt. 

Diese Erscheinung ist nicht etwas, das auf das Gebiet der korper- 
lichen Leistung beschrankt ware. Man kann sie auch auf geistigem 
Gebiete, z. B. beim Rechnen, beobachten. Bei manchen Himverletzten, 
deren Rechnen einfacher Aufgaben auBerlich gerade so schnell und 
gerade so richtig ist als das der Normalen, stellt es sich bei genauerer 
Priifung heraus, daB die Betreffenden auf Grand ganz anderer psychischer 
Vorgange die Aufgaben losen als der Normale. Also auch hier zeigt 
es sich, daB die Leistung, die an sich betrachtet durchaus der Normaler 
gleich erscheint, doch eine anormale sein kann. 

Bei den Himverletzten zeigen sich also die Leistimgssysteme noch 
deutlicher als bei den Normalen. Dadurch jedoch, daB zwisehen den 
einzelnen Leistungen eine groBere quantitative und qualitative Ver- 
schiedenheit herrscht als bei den Normalen, und dadurch, daB manche 
Einzelleistung unter die ,,Normalgrenze‘ c (vgl. S. 272f.) hinabsinkt, muB 
auf eine Veranderung der Leistungssysteme in dem Sinne geschloesen 
werden, daB die Systeme der Patienten eine geringere Geschlossenheit 
besitzen als die der Normalen; ihr Gefiige ist loser. Gerade in dieser 
geringeren Geschlossenheit muB man das Charakteristicum des anor- 
malen Leistungssystems sehen. 

4. Gegen die im obi gen dargelegte Ansicht konnte geltend gemacht 
werden, daB bei manchen Patienten ganz eng umschriebene Leistungs- 
storungen vorkommen, die die iibrigen Leistungen intakt lassen, also 
nicht im Zusammenhang mit den iibrigen stehen. Darauf ist ein Zwei- 
faches zu antworten. Zunachst ist ganz genau zuzusehen, ob nicht die 
Normalitat der iibrigen Leistungen nur eine auBerliche ist, wahrend sie 
ihrer Natur nach vielleicht ganzlich verandert sind. Sodann mussen 
wir uns das Leistungssystem so denken, daB die einzelnen Leistungen 
eines Systems bei verschiedenen Personen in einem verschieden engen 
Zusammenhange miteinander stehen, so daB es auch mehr oder weniger 
stark von der Stoning einer bestimmten Leistung betroffen wird. 

5. Es muB nach dem Gesagten als erwiesen gelten, daB eine vollstan- 
dige Bewertung der Einzelleistung nur geschehen darf, wenn man aus 
dem Vergleich aller Leistungen die Artung des Gesamtorganismus, 
das Leistungssystem, erkannt hat. Das gilt sowohl fiir Normale als 
auch fur Patienten. Man darf also bei Gegeniiberstellung der Leistungen 
der Normalen und der Himverletzten nicht so vorgehen, daB man eine 
Einzelleistung der Himverletzten mit der entsprechenden von Nvpn. 
vergleieht. Sonst kommt man zu Ergebnissen, wie sie Poppelreuter 
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in dem bereits angefiibrten Werke vertritt, daB namlich die Himver¬ 
letzten ira Durchschnitt nicht weit unter der Leistungsfahigkeit der 
Normalen stehen. Vergleicht man jedoch die Leistungssysteme der 
Normalen und die der Himverletzten miteinander, dann kommt man 
zu ganz anderen Resultaten, die mit der Praxis mehr iibereinstimmen. 
Man darf sich eben nie damit begniigen, die Anormalitat der auBeren 
Leistung an der Kurvenform allein zu konstatieren, sondem man muB 
auch der inneren Natur der anscheinend normalen Leistung nach- 
gehen, sie aus dem Gesamt system zu verstehen suchen. 

6. Wie verwerten wir nun die Feststellung des Leistungssystems eines 
Himverletzten fiir die Frage, ob der betreffende Patient fur einen be- 
stimmten praktischen Beruf tauglich ist? Diese Frage laBt sich nur 
dann beantworten, wenn man die verschiedenen Systeme mit den Anfor- 
derungen in Parallele setzt, die bei den verschiedenen praktischen Berufen 
in Betracht kommen. Und das laBt sich auf zweifache Weise entscheiden: 

a) Wenn man den betreffenden Himverletzten in den verschiedenen 
Berufen tatsachlich arbeiten laBt und den erzielten Erfolg zum MaBstabe 
nimmt. Auf diese Weise wird man wohl zweierlei feststellen konnen: 

1. Ob die angegebenen Laboratoriumsuntersuchungen tatsachlich 
richtig gewahlt waren, ob insbesondere die Einzelversuche ausreichend 
verschieden und vielseitig genug sind, um eine System zu gewinnen, 
das mit den praktisch in Betracht kommenden Berufsarbeiten iiberhaupt 
in Parallele gesetzt werden kann. 

2. Wenn diese Frage als beantwortet angesehen werden darf, wird 
man durch den Vergleich der Leistungsergebnisse mit verschiedenen prak¬ 
tischen Berufsarbeiten in der Lage sein, die Systeme in ihrer Bedeutung 
fur die praktische Arbeit bewerten zu konnen. 

b) Man kann eine brauchbare Grundlage zum Vergleich zwischen 
der Leistung des Himverletzten und den Anforderungen eines Berufes 
auch dadurch bis zu einem gewissen Grade erhalten, daB man beide 
Tatigkeiten, wie im Fall Schn., auf ihre psychischen und korperlichen 
Fordenmgen hin analyBiert (vgl. spater). Auf Grand einer. solchen 
Analyse kann der Vergleich bereits zu wichtigen positi ven Entscheidungen 
fiir die Berufstiichtigkeit eines Himverletzten gelangen. 

Hier haben wir das Problem der Eignungspriifung vor uns, welches, 
wie man sieht, erst dann in Angriff genommen werden kann, wenn die 
unter a) und b) genannten Fragen beantwortet sein werden. Denn 
bei der Eignungspriifung handelt es sich nicht um die Feststellung 
einer Summe mehr zufallig gewonnener Einzelleistungen, sondern um die 
Gewinnung von Resultaten, die in sachlichem Zusammenhang mit 
der jeweilig in Betracht kommenden Berufstatigkeit stehen 1 ). 

*) Siehe dazu Be nary, Zur Frage der Methoden psychol. Intelligenz- und 
Eignungspriifung. Zeitschr. f. angew. Psychol. IT, H. 1—3. 

18 * 
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Indessen sind das Fragen, die auBerhalb des Rahmeiis meiner Arbeit 
liegen, da es sich hier nur darum handelt, an der Hand von systematischen 
Yersuchen diejenigen methodischen Gesichtspunkte zu finden, unter 
denen man iiberhaupt derartige Laboratoriumsversuche zur Feststel] img 
der Leistungsfahigkeit der Hirnverletzten verwerten kann. 

5. Nahere Erklarung (ler Leistungssystemc einiger Hirnverletzter. 

In diesem Abschnitt sollen die Leistungssysteme einiger Hirn¬ 
verletzter naher analysiert werden. Hadurch soli zunachst noch einmal 
gezeigt werden, wie Leistungseigenschaften nur aus ihrem Zusam- 
menhang mit dem Leistungssystem verstanden werden koimen. So- 
dann will ich aber auch an einem Beispiel zeigen, wie man selbst bei 
sehr abstrakten Laboratoriumsbeclingungen durch geeignete Versuchs- 
anordnungen die Leistungen analysieren und dadurch zu einem tieferen 
psychologischen Verst a ndnis der Leistung gelangen kann, was ja 
eigentlich das letzte Ziel der psychologischen Leistungsforschung ist. 

1. Wir betrachten zuerst die Leistungen des. Hinterhauptverletzten 
Selin. Hie hauptsachlichsten Folgen seiner Verletzung waren: Seelen- 



Abb. 57. Kurvenausschnitt (U.H.B.E.). 

Der Kurvenausschnitt zeigt grulie (ileichinftBigkeit der Hubhohe. 
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blindheit, vasomotorische und Cerebellarstorungen. Die ausfiihrliche 
Schilderung dieser Storungen findet man bei Gelb und Goldstein, 
Psychologische Analyse himpathologischer Falle 1 ). Das Charakteristische 
der Leistungen des Patienten am F.E. (Abb. 55) und am F.H.B.E. 
(Abb. 56) ist die groBe UnregelmaBigkeit der verschiedenen Kurven 2 ). 
Umso auffallender erschien es, als der Patient am G.H.B.E. ganz exakt 
gleichmaBige Leistungen vollbrachte (Abb. 57). 

Abgesehen von einer am Ende auftretenden UnregelmaBigkeit ist 
die Leistung ganz gleichmaBig. Es lag nun am nachsten, diese Tat- 
sachen auf die oben (S. 266) genannte Verschiedenheit der psy- 
chischen Einstellung gegeniiber den einzelnen Aufgaben zuriickzu- 
flihren. Ware indessen diese Erklarung richtig, so muBte man doch 
erwarten, daB sich die beiden Leistungen an den H.B.-Apparaten iihn- 
licher waren als etwa die Leistungen am G.H.B.E. und am F.E. 
untereinander. Ich suchte daher nach einer anderen Erklarung auf 
folgendem Wege. 

Der G.H.B.E. hat eine Eigentumlichkeit, die kein anderer unserer 
Apparate aufweist. Nur an diesem Apparat bewegt sieh der Hub 
zwischen zwei festen Punkten (s. die Beschreibung S. 264). Hat nun 
gerade dieser Umstand die Leistungen des Patienten so regelmaBig 
gemacht, so wiirde sich dieselbe Wirkung evtl. auch am F.E. zeigen, 
wenn durch eine geeignete Vorrichtung dafiir gesorgt wird, daB auch hier 
sich der Hub nur zwischen zwei festen Anschlagen, bewegen kann. 

Ich befestigte daher mittels starker Bindfaden an den Laufschienen 
des F.E. zwei gleichlange Stabchen, durch die der Hub beim Kriim- 
men des Fingers gehemmt wurde. Es muB naturlich dafiir gesorgt werden, 
daB der Hub fur den betreffenden Patienten immer noch eine solche 
Spielweite hat, daB er der Durchschnittshohe der ohne Hemmvorrichtung 
gezogenen Kurve entspricht. Sonst konnte man evtl. die groBere Gleich- 
maBigkeit der geringeren Hubhohe und der damit verbundenen gerin- 
geren Ermiidung zuschreiben. 

Die Wirkung der veranderten Versuchsbedingungen am F.E. war 
bei Patienten Schn. ganz erstaunlich. Man vergleiche die beigefiigten 
Kurven (Abb. 58, 59) und man wird sofort den wesentlichen EinfluB der 
Versuchsveranderung auf die Leistung erkennen. Aus dem EinfluB, den die 
neue Versuchsanordnung auf die Leistung des Patienten ausiibt, muB 
man schlieBen, daB das Leistungssystem des Patienten verandert ist in 
folgendem Sinne: Findet eine Bewegung zwischen zwei festen Punkten 
statt, so wird sie regelmaBig, freie Bewegungen dagegen fallen unregel- 
mafiig aus. 

x ) Leipzig 1920. S. 1—143 und 153—250. 

2 ) Die Kurven Abb. 55 und 56 8. auch bei Goldstei n, a. a. O.. S. 66, Abb. 80 
und 81. 
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Dies Ergebnis stimmt auch mit der Berufstatigkeit des Patienten 
iiberein. Er ist nach seiner Verletzung Portefeuiller geworden. So- 

lange er nach fester un- 
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Abb. 68 stellt das Knde der Dauerkurve am F.E. 
mit Hemmvorrichtung dar. 


biegsamer Schablone 
arbeiten kann, ist seine 
Arbeit exakt wie die 
jedes Normalen, ohne 
die feste Schablone wird 
die Arbeit sofort unre- 
gelmaBig. 

2. Ich versuchte 
nunmehr, ob sich dieselbe 
Besserung der Leistung 
auch bei anderen Him- 
verletzten mit unregel- 
maBigen Kurvenerreichen 
lasse. Zu diesem Zwecke 
wurden die iibrigen Hin¬ 
terhauptverletzten und die nur vasomotorisch stark Geschadigten einer 
emeuten Priifung unterworfen. Das Resultat ist folgendes: Bei alien 
Hinterhauptverletzten zeigte sich eine ahnliche wesentliche Besserung 
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Abb. 59 stellt ebenfalls das Ende der Dauerkurve am F.E. 
aber ohne Hemmvorrichtung bei demselben Gewicht dar. 
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Abb. 60. Kurvenausschnitt F.E. ohne HenmuingBvorrichtung). 
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wie bei dem Patienten 
Schn. (Abb. 60, 61). Den 
Vasomotorikem dagegen 
bringt die neue Versuchs- 
anordnung keine Hilfe 
(Abb. 62, 63). 

Aus dieser Untersu- 
chung kann man folgende 
Schliisse ziehen: Wenn 
auch die Kurvenbilder dor 
Hinterhauptverletzten sowohl, als auch der Vasomotoriker zeigen, daU 
bei beiden Klassen von Patienten die UnregelmaBigkeit der Leistungen 
eine Eigenschaft des ganzen Arbeitssystems ist, so zeigt doch der Aus- 
fall der Sonderuntersuchung, daB diese LeistungsunregelmaBigkeiten 


Abb. 61. Kurvenausschnitt F.E. mit Hemmungsvorrichtung. 
Beide Kurvenausschnitte stammen vom Anfang der Kurve. 
Man sieht deutlich den Einflutt der Hemmungsvorrichtung. 
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nicht bei beiden Klassen auf derselben Ursache beruhen. Die Leist lings- 
unregelmaBigkeit der Hinterhauptverletzten muB ihrer Natur nach eine 
andere seinals die derVaso- 
motoriker, sonst konnte der 
Ausfall der Spezialunter- 
suchung nicht so ver^chie- 
den sein. 

3. Will man diese Frage 
weiter verfolgen, so ware nun- 

mehr ZU untersuchen, ob beim Kurvenausachnitt F.K. ohne Hemmungsvorrichtung. 

Patient Schn. die Seelen- 



blindheit oder die Cerebellarsto- 
rung die Ursache der Leistungs- 
ungleichmaBigkeit ist. Zunachst 
muB man annehmen, daB die Cere- 
bell arstorung in Frage kommt, da 
auch die izbrigen Hinterhaupt¬ 
verletzten, die keine Symptome 
von Seelenblindheit zeigen, wohl 
aber Cerebellarstorungen vermu- 
ten lassen, dieselbe Art von Lei- 
stungsunregelmaBigkeit zu haben 



Abb. 68. 

Kurvenausachnitt F.E. mit Hemmongavorrichtung. 
Wieder stammen beide Kurvenauaschnltte vom An- 
fang der betreffenden Kurven. Man siebt deutUch 
wle die Xnderung der Verauchabedingungen ohne 
EinfluB auf die Uestalt der Eurve ist. 


scheinen. Nichtsdestoweniger kann bei Schn. die Seelenblindheit noch 


auBerdem bei der Stoning der LeistungsgleichmaBigkeit beteiligt sein. 



Abb. 64. Kurvenauaachnitt (F.H.B.K.). 

Hier ist der Anfang der Eurve dea Pat. Schn. am F.H.B.E. dargestellt. Diese Kurve wurde 
ca. zwei Jahre apftter gezogen ala die in Abb. 66 dargeatellte. Man siebt deutlich die Besseruug 
der Quantitftt ohne Verfinderung der Qualit&t. 
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Wenigstens machen dies die Ausfiihrimgen Gelbs und Goldsteins 
wahrscheinlich 1 ), die den EinfluB der Seelenblindheit auf die Be- 
wegungen des Patienten dartun. 

4. Beim Patienten Schn. zeigt sich auch, auf welche Weise in manchen 
krankhaften Leistungssystemen eine Besserung eintritt. Vergleicht man 
die ersten Leistungen des Patienten am F.H.B.E. (Abb. 56) mit den 
letzten (Abb. 64), so sieht man gams deutlich, wie die Quantitat der 
Leistung zugenommen hat. Dagegen ist die qualitative Beschaffen- 
heit, die UngleichmaBigkeit, dieselbe geblieben. 

5. Aus dem bisher Gesagten ersieht man wieder, wie ungemein 
vorsichtig man sein muB in der Beurteilung von Kurven. Dasselbe 
Kurvenbild kann durch ganz versehiedene Faktoren bedingt. sein. 
Diese Bedingungen muB man durch weitere Analyse kennen lernen, wenn 
man einen wirklichen Einblick in die Leistungsfahigkeit eines Menschen 
erhalten will, wenn man entscheiden will, fur welche Art von praktischer 
Arbeit jemand in Frage kommt und wenn man bei Leistungsgestorten 
eine Besserimg der Leistung herbeifiihren will. 

6. Auf eine andere Weise zeigt Patient By. das Charakteristische 
eines Leistungssystems. Bei ihm besteht eine weitgehende Leistungs- 

unmoglichkeit (Abb. 65, 66). 
Die Kurve am F.E. ruhrt 
von einer Leistung des Pa¬ 
tienten her, bei der am Ap- 
parat die oben geschilderte 
Hemmvorrichtung angebracht 
war. Man sieht, daB eine Besse¬ 
rung nicht eintritt. Bei diesem 
Patienten liegt eine andere 
Storung als bei Pat. Schn. vor, 
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Abb. 65. Kurvenau88chnitt (O.H.B.E.). 
Anfang der Kurve. 
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Abb. C6. Kurvenausschnitt (P.E.). 
Anfang der Kurv e. 


Im 


lieide Kurven zeigen ein durchaua anormales Geprflge; am G.H.B.K endigt die Kurve nach 
einigen Ziigen plOtzlich. Am F.E. ringt sich Pat. milhsam durch. Das Kurvenbild bleibt bis 

ans Ende das gleiche. 


auf die vor allem das Kurvenbild zuruckgefuhrt werden muB. Diese 
Storung gibt aber auch dem ganzen Leistungssystem das charakte¬ 
ristische Geprage, wie die beigegebenen Kurven zeigen. 

!) a. a. O., 8. 153—250. 
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6. Die Bedeutung der gewonnenen Kurvenbilder fur die Frage nach 
dem Wesen der Ermiidung. 

Im vorhergehenden haben wir immer wieder gesehen, wie sehr 
die einzelnen Leistungen quantitativ und vor allem qualitativ ver- 
schieden sind, wie sehr man sich also vor Riickschliissen von einer Lei- 
stung auf die andere hiiten muB, da jede Veranderung der Versuchs- 
bedingungen hinsichtlich des Gewichts oder der arbeitenden Muskel- 
gruppe usw. qualitative Verschiedenheiten der Leistungen im Gefolge hat. 

1. Trotz alledem gewinnt man bei der Durchsicht der Kurven doch 
wieder ein gewisses einheitliches Bild hinsichtlich der Ermiidung. Wenn 
sich iiberhaupt Ermiidung bemerkbar macht, bietet diese innerhalb einer 
bestimmten Breite ein bestimmtes typisches Kurvenbild dar, das ich im 
folgenden beschreiben will: 

Bei Ermiidung beginnt die Kurve ein verandertes Bild zu zeigen: 
es schwankt sowohl die Hubhohe als auch der Rhythmus. Letzterer 
ist bei leichterer Ermiidung nur ,,innerlich“ gestort, bei starkerer Er¬ 
miidung geht auch der ,,auBere“ Rhythmus verloren (vgl. oben S. 255). 

Die Kurve miiBte nun von diesem Punkte in der Weise weiter fort- 
schreiten, daB sie standig fallt, d. h. die Leistung stetig geringer wird. 
Dem ist jedoch nicht so. In den meisten Fallen bildet sich nach kurzem 
Schwanken ein neues Plateau, dem wieder ein Schwanken folgt usw. 
Andersartige Veranderungen der Kurvenbilder wurden von mir auch 
bei noch so weitgehender Ermiidung nicht beobachtet; nur wird bei fort- 
schreitender Ermiidung das Schwanken starker, das etwaige neue Plateau 
niedriger. Ira pragnanten Falle liegt die Sache so: betrachtet man das 
zweite, niedrigere Plateau der Kurve fiir sich allein, so kann man, falls 
man die anfangliche Hubhohe nicht kennt, diesem zweiten Plateau 
gar nicht ansehen, ob es eine Leistung des frischen oder des ermiideten 
Organismus ist, im Prinzip haben wir eben dasselbe Bild wie am Anfange 
der Kurve. Die Tatsache, daB das Plateau in Wirklichkeit gesunken ist, 
laBt sich nur aus einem Vergleich mit der Anfangshohe der Kurve er- 
kennen. Die Leistung des Organismus zeigt also in der Ermiidung 
dasselbe typische Bild wie im nichtermiideten Zustand. 

2. Daraus darf man schlieBen, daB derselbe ganze Organismus, der 
am Anfange der Leistung in Tatigkeit war, auch noch in der Ermiidung 
tatig ist. Die Ermiidung besteht also nicht etwa darin, daB leistende 
Teile des Organismus nach und nach in wachsender Zahl die Tatigkeit 
einstellen, sondem der tatige Organismus bleibt auch in der Ermiidung 
stets der ganze wie am Anfang der Leistung, nur wird seine Tatigkeit 
schwacher, sie engt sich ein, schrumpft zusammen. 

3. Die Selbstbeobachtung entspricht in weitem MaBe der obigen 
Feststellung. Nach einigen Ziigen mechanisiert sich namentlich am F.E. 
die Leistung. Ahnlich wie beim Wiederholen einer vorgesprochenen 
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Zahlerireihe wird auchhierdie Bewegunggleichsameine Reihenleistung, die 
mechanisch als Ganzes ablauft. (Die Kurve zeigt ein Plateau.) Sobald aber 
Ermudung eintritt, wird dieses Ganze lockerer, die einzelnen Hiibe losen 
sich aus der Reihe und bedurfen jeder fur sich einer eigenen Innervierung. 
(Die Kurve wird unregelmaBig, schwankend.) Bei noch weiter fortschrei- 
tender Ermudung bedarf der einzelne Hub mehrerer Impulse. (Auf- und 
Abstieg desHubes zeigen ein treppenartiges Bild (vgl. Abb.23.) Manchmal 
tritt, bevor es zur volligen Ermudung kommt, eine neue Periode der Me- 
chanisierung ein. (Die Kurve zeigt ein neues Plateau auf niedrigerer Stufe.) 

4. Die Kurven der Himverletzten bieten im Prinzip dasselbe 
Bild wie die Kurven ermudeter Normaler. Das Anfangsplateau ist 
aber niedriger, es treten bald starkere Schwankungen ein, die Kurve 
fallt sehr bald auf eine ganz niedrige Hohe. Einige Patienten haben 
uberhaupt von Anfang an schwankende Leistungen, es gelingt ihnen 
eine echte Plateaubildung ebensowenig wie manchem ermtideten Nor- 
malen. Ebenso wie weiterhin ein bereits Ermudeter durch kleine 
femere Leistungen einen unverhaltnismaBig starken Zuwaehs der Er¬ 
mudung zeigt, so zeigen auch die Leistungen Himverletzter bei ver- 
haltnismaBig geringen Anforderungen oft einen starken Ermudungsabfall. 

5. Obgleich auf die angegebene Weise die Leistungen Him- 
verletzter den Ermtidungsleistungen der Normalen ahnlich sind, so 
kann man doch nicht behaupten, daB die Hirnverletzten von vom* 
herein als Ermudete an die Leistung herangehen; sondem man muB 
sagen, daB sowohl die betreffenden Himverletzten als auch die er- 
mudeten Normalen leistungsgeschadigt sind und daB die Leistungs- 
schadigung sich stets auf ahnliche Weise auBert. 

6. Der Verlauf der vorliegenden Untersuchungen zeigte, daB ein 
jeder sein personliches Leistungssystem hat. Das zeigt sich nicht nur. 
wie wir an den mitgeteilten Kurvenbildem sehen konnen, in der Eigen- 
art der Leistungen, sondem auch in der Eigenart der Ermiidung. Jeder 
ermiidet auch auf seine besondere Weise. Man kann daher aus der Art 
der Verletzung wohl im groben auch die Art der Leistungsstorung vor- 
ausbestimmen, nie aber wird man sich nach der Art der Verletzung 
schon ein genaues Kurvenbild der Leistung konstruieren konnen. Demi 
selbst wenn man aus der Art der Verletzung die geschadigten Leistungsfak- 
toren genau bestimmen konnte, so ist doch immer noch imgewiB, welche 
Rolle gerade diese geschadigten Faktoren in dem Leistungssystem gerade 
dieses Himverletzten spielen. Sind sie charakteristisch fiir sein ganzes 
Leistungssystem gewcsen, so wird sich durch ihre Schadigung das ganze 
Bild des Leistungssysterns verandem. Sind dagegen dieselben Faktoren 
fur das Leistungssystem eines Himverletzten von nur nebensachlicher 
Bedeutung gewesen, so wird das Leistungssystem durch die Verletzung 
kaum geandert und nach wie vor vielleicht ein normales Bild zeigen. 
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Encephalitis lethargies in der Selbstbeobachtung. 

Von 

W. Mayer-Gross und G. Steiner. 

(Aus der Psychiatrischen Klinik in Heidelberg.) 

(Eingegangen am 1 . August 1921.) 

So wenig uns eine theoretisierende Vermischung von neurologischer und 
psychiatrischer Betrachtungsweise zu fordem vermag, so notwendig ist die An- 
wendung beider Methoden auf alle in Betracht kommenden Falle. Trotzdem 
gilt es allgemein als unfruchtbar, Krankheitsformen, deren somatische Grundlagen 
im groBen und ganzen erforscht sind, vom psychopathologischen Standpunkt aus 
zu betrachten. Das ist verstandlich im Hinblick auf die groBere Exaktheit und 
Anschaulichkeit der neurologischen Untersuchungsmethoden und die fortschreiten- 
den Erkenntnisse, die mit ihnen gewonnen wurden;andrerseits kann nicht nach- 
driicklich genug betont werden, daB die introspektive Methode, wie sie in der 
Psychopathologie Eingang gefunden hat, selbst bei organischen, zentralnervosen 
Erkrankungen von der groBten Bedeutung sein kann. Dies gilt insbesondere auch 
fur die Symptomengruppen, die lokalisatorisch auf extracorticale Regionen zu 
beziehen sind. Die Encephalitis lethargica mit ihren Folgezustanden ist zweifeUos 
eine solche extracorticale Erkrankung mit vorzugsweisem Sitz in den basalen 
Stammganglien, im Grau des Himstammes usw. Bei ihr ist die phanomenologische 
Betrachtungsweise' um so eher am Platze, als groBe Ahnlichkeiten mit katatonen 
Stdrungen zweifeUos vorhanden sind, worauf ja auch von verschiedener Seite 
hingewiesen worden ist. 

Mit dem Hinweis auf diese Analogie regt sich bei dem Psychiater sofort das 
Interesse ftir den seelischen Zustand dieser Kranken; vieUeicht faUt von hier aus 
Licht in das noch immer tiefeDunkel der katatonen Zustande. So muBdieSchil- 
derung ernes guten Selbstbeobachters, der eine Encephalitis epidemica durch- 
gemacht hat und an motorischen Folgezustanden noch deutlich leidet, eine will- 
kommene Erganzung der umfangreichen, fast rein neurologischen DarsteUung 
dieser Krankheit in der Literatur sein. 

Vorausgeschickt sei eine kurze DarsteUung der Vorgeschichte, soweit sie 
von Belang ist, und des objektiven neurologischen Befundes wahrend 
der Behandlung in der Klinik. 

GustavSawen, geb. 1898, stammt aus einer voUig gesunden Familie. Der 
Vater, ein hoherBeamter, macht denEindruck eines sehrinteUigenten, zielbewuBten, 
freimtitigen, warmherzigen Menschen. In der FamUie sind nach Angabe des Kranken 
selbst gar keine Psychopathen, es herrscht zwischen Kindern und El tern ein Ton 
naturlicher Herzlichkeit. S. hat sich nach des Vaters Angabe vollig normal ent- 
wickelt, war ein frischer, lebhafter Junge, ein guter Schiller, geseUig,in seiner Gemuts- 
verfassung durchschnittlich und unauffaUig. Er traumte, wie er selbst berichtet, 
von Jugend auf viel und lebhaft, stand auch einmal im Schlaf aus dem Bett auf; 
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ferner best and in friiher Jugend Dunkelheitsangst. Sonst waren alle Fragen nach 
psychopathischen Ziigen in der K^ndheit ergebnislos. Er war ein beherzter GroB- 
stadtjunge, fing auf dem Gymnasium schon ziemlich friih an Sport zu treiben und 
war auch noch wahrend der Studentenzeit in seiner freien Zeit mit lebhafter Anteil- 
nahme, aber ohne ubertriebene Leidenschaft, sportlichen Obungen zugetan. Den 
Krieg machte er als Artillerist fast dauemd in vorderster Linie mit, wurde niemals 
verwundet und ertrug auch die seelischen Einwirkungen des Felddienstes ohne 
die geringste Schwierigkeit. Er studierte Jura, war ein lebensfrohes, interessiertes 
Mitglied eines Korps und machte auch hier bis zum Ausbruch der Krankheit im 
Februar 1920 bei dem damals 22jahrigen alles mit, ohne irgendwie in der Schar 
seiner Kameraden hervorzustechen. 

Seine Charakterveranlagung schildert S. selbst als iiberwiegend upii- 
mistisch, ja heiter. Er sei von Haus aus mit einem gesunden Humor begabt und stets 
schlagfertig und zu Kalauern geneigt gewesen. Aufgeweckten Geistes, von guter 
Auffassungsgabe, habe er stets ctwas zur Selbst beobachtung geneigt, doch nie 
in iibertriebener, von ihm selbst storend empfundener Art und Weise. Er habe 
initunter, wenn er sprach,sich selbst zugehcirt, doch habe ihn das nie inUnsicherheit 
versetzt, niemals habe er sich friiher seine Gefiihlsregungen durch Selbst beobach- 
tung gestdrt, wie ihm liberhaupt alle qualende und ubertriebene Reflexion frenul 
war. Dagegen bestatigt er auf Fragen vereinzelte Ziige einer gewissen Pedantorie: 
beim Lesen nahm er sich von vornherein vor, bis zu einem gewissen Abschnitt 
zu lesen, und muBte dies auch durchfuhren. Bei taglichen Verrichtungen hatte 
er dagegen nichts Pedantisches, kein besonderer Ordnungssinn, keine peinliche 
Sauberkeit und nichts Zeremonielles. Er bewegte sich frei in Gesellschaft, ohne 
Angstlichkeit, war liberhaupt durchaus unbefangener, sicherer Natur, ohne Hang 
zur Einsamkeit. Im Gegenteil, er ist geme mit Freunden zusammen, und pflegt 
seine Freundschaften, ohne einen besonderen Kult damit zu treiben. Eindringliche 
Fragen nach zwangsvorstellungsartigen Phanomenen aus der Zeit vor 
der Erkrankung waren zunachst ergebnislos, obwohl sich S. deutlich bemiihte, 
seine Vergangenheit in jeder Beziehung aufzuklaren; schlieBlich fanden sich ganz 
vereinzelte Vorkommnisse dieser Art, die im folgenden wiedergegeben seien: Fragen 
nach Zweifelsucht, Denkzwang, Zahlzwang, Phobien usw. wurden durchaus ver- 
neint. Nur bei wenigen mechanischen Verrichtungen schildert er MaBnahmen gegen 
eine gewisse IiTtumsfurcht: sorgfaltiges Nachfassen beim Einwerfen von Brief en, 
zweimaliges UmschlieBen undRiitteln beim ZuschlieBen der Haustiire. Wie weit 
diese Dinge nur Erziehungsprodukte sind, wie weit sie mit der oben erwahnten 
Neigung zu einer gewissen Pedanterie zusammenhangen, lieB sich nicht aufklaren. 
Endlich erwahnteS. einen trie bhaf ten Momentimpuls, der ihn in Gesellschaft mitunter 
befallen habe, ohne daB es groBer Anstrengung bedurft hatte, ihn zu unterdrucken: 
die Lust irgend et was Unanstandiges, Unpassendes zu sagen. Irgend et was Analoges 
konnte trotz eindringlicher Befragung nicht festgestellt werden. Diese Symptome 
waren samtlich von ganz voriibergehender Art, hatten durchaus nichts Qualendes 
und waren vollig belanglos. Endlich wurde von S.s Vater seine Feinfiihligkeit fiir 
pereonliche Beziehungen bestatigt, von der in der Selbstschilderung einmal die 
Rede ist. 

t)ber den Verlauf der Erkrankung gibt die Selbstschilderung ein aus- 
reichendes und anschauliches Bild. Wahrend er im Wintereemester 1920/21 in 
Freiburg studierte, konsultierte er dort Professor Hauptmann, der uns in 
freundlicher Weise seine Beobachtungen zur Verfiigung stellte, die aber nichts 
enthalten, was iiber S.s eigene Angaben und den jetzigen Befund hinausgeht. 
Dann war S. voriibergehend in Behandlung im Allgemeinen Krankenhaus in 
Mannheim (Direktor: Professor Dr. Kissling). Ende Mai 1921 fand er Auf- 
nahine in der Heidelberger Psychiatrischen Klinik. 
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Die korperliche Untersuchung ergab: Das Gesicht ist starr und aus- 
druckslos, auch beim Sprechen komrnt keinerlei mimische Bewegung zustande, die 
Ziige wirken viel kindlicher ais es dem Alter des Kranken entspricht. Deutliches 
Salbengesicht. Der Kopf wird stets leicht vornubergeneigt gehalten, entsprechend 
der Paralysis-agitans-Haltung des ganzen Korpers. Beira Zubettliegen wird der 
Kopf fast stets von der Unterlage abgehoben gehalten. 

Pupillenreaktion auf Licht beiderseits gleich vorhanden; die Konvergenz- 
reaktion war regelrecht; am linken Auge bestand gelegentlich eine deutliche 
Konvergenzparese; nach einer einmaligen Untersuchung in der Universitats- 
augenklinik erwies sich die Konvergenzreaktion ebenfalls als nicht gestdrt. 

Abgesehen von der linksseitigen Intemusschwache keine Augenmuskei- 
storung. Geringer Nystagmus beim Blick nach rechts und links in Endstellung. 

Augenhintergrund: beiderseits temporale Abblassung der Papille; voile Seh- 
scharfe filr Xahe und Feme (Univcrsitats-Augenklinik, Prof. Seidel). Beim Lache.i 
reehte Nasenlippenfalte bedeutend weniger ausgesprochen als linke; entsprechendes 
Verhalten der Lidspaltenweite. Stirnrunzeln ungestort. Mundverziehen nach links 
besser als nach rechts, gleichzeitig tritt ein leichtes Zittern in der Unterkiefer- 
und Mundgegend beiderseits auf; ebenso beim Vorstrccken der Zunge, das gerade 
erfolgt. Zungenbewegungen nach alien Seiten moglich, aber nur mit geringer 
Amplitude, dabei Zittern der Zunge. Soil der Bewegungseffekt im Gesicht, beson- 
ders nach Stirnrunzeln, riickgangig gemaeht werden, so geschieht dies nicht auf 
einmal, mit einer einzigen Bewegung, sondern gewissermaBen ruckartig, in 
Etappen. Triceps- und Vorderarmreflexe links starker als rechts, aber auch hier 
sehr lebhaft. 

Patellarsehnenreflexe beiderseits sehr lebhaft, links nicht immer in gleich- 
maBiger Starke ausjosbar, gelegentlich etwas schwacher. (Auf der Vorderseite 
des linken Obersehenkels tief cingezogene, strahlige Narbe von einer SchrotschuB- 
verletzung auf der Jagd 1914 herriihrend.) Im Vastus medialis links zitternde, 
vibrierende Bewegungen rhythmischen Charakters. 

Achillessehnenreflexe beiderseits gleich, nicht gesteigert. Kein Babinski. 
Kein Oppenheim. Samtliche Hautreflexe normal, keine pathologischen Reflexe, 
keine Kloni. 

Ausgesprochene Rigiditat in der gesamten Muskulatur, vor allem in den 
Extremitaten, und zwar links starker als rechts, die nach mehrfachen passiven 
Beuge- und Streckbewegungen starker hervortritt. Der RtickstoB fehlt. Deut¬ 
liche Adiadochokinese, in der linken oberen Extremitat starker als rechts. Im 
Handgelenk links starke Beugerigiditat, Extensionsrigiditat hier kaum vorhanden. 
Halbseitentremor der linken Extremitaten, besonders des Beines, in Form eines 
feinschlagigen, rhythmischen, kurzintervalligen Oszillierens dauemd, auch in 
Ruhe; rechts nur bei starkeren korperlichen Anstrengungen, z. B. bei der Dynamo- 
meterpriifung, die beiderseits gleiche Resultate ergibt. 

Gang kleinschrittig, vornubergebeugte Haltung, geringe Retropulsion. Pendel- 
bewegung der Arme beim Gehcn fehlt: die Arme werden entweder steif nach ab- 
warts gerichtet oder gewinkelt gehalten. 

Die Arme bleiben in den Stellungen stehen, die entweder das Endziel einer 
ausgefuhrten Handlung sind, oder auch auf dem Wege zur Ausfuhrung der Hand- 
lung, falls diese unterbrochen wurde. Auch passiv gegebene Stellungen werden 
bei Ablenkung der Aufmerksamkeit innegehalten. Der Bewegungsentwurf ist 
vollkommen regelrecht. Finger der linken Hand in der Ruhe in den beiden distalen 
Phalangealgeleaken leicht gebeugt gehalten, eine Stellung, die auf. bewuBten 
Willensimpuls ausgeglichen werden kann, bei Ablenkung der Aufmerksamkeit 
aber spontan wiederkehit. 
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Atmung ziemlich flach, ab und zu einzelne tiete Inspirationen. Spraohe 
monoton, leise, jedoch deutlich akzentuiert und verstandlich. Schrift nach langerem 
Schreiben kleiner werdend. SpeichelfluB. Blasen- und Mastdarmfunktion o. B. 

S. gibt selbst noch an, daB morgens unmittelbar nach dem Erwachen die 
Starre am geringsten sei. Bei einem nachtlichen Besuch wurde S. kurz nach dem 
Einschlafen wieder geweckt: er konnte alle Bewegungen auch mit der linken, sonst 
stark behinderten Hand frei und hemmungslos ausf iihren, es bestand keine Rigiditat. 

Das psychische Verhalten des Kranken war wahrend der hiesigen Be- 
handlung volikommen geordnet. Er beschaftigte sich meist mit Leeen, machte 
kleine Spaziergange und Besuche, spielte Gitarre und sang dazu. Er sprach 
epontan nur sehr wenig, hatte nur selten eine Frage an den Arzt. Auf Fragen 
gab er bereitwillig Auskunft, mit leiser, einformiger, wenig modulationsfahiger 
Stimme. Er versuchte bei allem, was seine Krankheit betraf, moglichst prazise 
zu formulieren, bat haufig, sich erst besinnen zu diirfen. und machte dann seine 
Angaben selbstandig, ohne sich durch die Art der Fragestellung beeinflussen zu 
lassen. Den BehandlungsmaBnahmen gegeniiber war er skeptisch, seinen Zustand 
beurteilte er stets pessimistisch, ohne jedoch viel zu klagen, mit einer gefaBten 
Resignation. 

Schon vor der Aufnahme in die Klinik hatte S., auf die Aufforderung von 
Herrn Prof. Wilmanns hin, die Selbstschilderung verfaBt 1 ). Sie wurde dann 
gemeinsam von Herm Prof. Wilmanns und den Verfassern mit ihm durch- 
gesprochen und seine Erganzungen nachstenographiert. Diese mundlichen An¬ 
gaben sind an Ort und Stelle in eckigen Klammem beigefugt. 

Mitte Februar 1920 erkrankte ich an einer Encephalitis lethargica. 
Zunachst schlief ich zwei Nachte hintereinander nicht, blieb aber 
trotzdem merkwiirdig frisch. An dem der zweiten NacTit folgenden Tage 
hatte ich eine kleine Landpartie vor. Schon morgens wurde mir wieder- 
holt schlecht [ein eigentiimliches, „komisches Gefiihl“, verbunden mit 
Brechreiz], ich litt unter Blutandrang zum Kopfe, auch hatte ich einmal das 
bestimmte Gefiihl wahnsinnig zu werden. [,,Dies tauchte plotzlich auf: 
ein merkwiirdiger Strom durch den Kopf und gleichzeitig, Hand in 
Hand damit, der spontane Gedanke: du wirst wahnsinnig u ; keinerlei 
Veranderung der Umwelt.] Trotzdem ftihrte ich mein Vorhaben aus, 
konnte mich aber auf den Freund, den ich zu besuchen beabsichtigte, 
im Gegensatz zu sonst, nicht freuen, sondern hatte ein gewisses Angst- 
gefiihl vor dem Wiedersehen. [Bei der Ankiindigung des Freundes 
das Gefiihl, es ware verheerend, ihn wiederzusehen. Dabei keinerlei 
aberglaubische Vorstellungen, zu denen auch sonst keine Neigung 
bestehe. ,,Ich wunderte mich, daB ich mich gar nicht darauf freute, 
es war mir unerklarlich. u ] Gegen Abend wurde mir besser. Als ich nach 
Hause kam, hatte ich die Empfindung, als ware ich leicht angeheitert 
[dabei ein Druckgefuhl im Kopf] d. h. ich wuBte wohl, was ich tat, aber 
das eigentliche Ich, die bewuBte Oberleitung, fehlte. [Z. B. ,,konnte 
ich mir in jenem Moment nicht vorstellen, daB ich je wieder mein 

x ) Aus Sawens Bcgleitbrief: Ich habe die Arbeit nach bestem Wissen verfaBt 
Wieviel sich von den Eindriicken in meiner Erinnerung verschoben hat, kann ich 
nicht sagen, glaube aber behaupten zu diirfen, daB dies wenig oder nichts ist. 
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Studium aufnehmen, eine Mensur fechten konnte. “ S. glaubt, auch 
objektiv sei ihm die Veranderung anzumerken gewesen.] 

In der anschlieBenden Nacht schlief ich wieder nicht. Bei dem 
Versuch zu schlafen, hatte ich die Empfindung, als ob der Hinterkopf, 
von dem sonst die Ermiidung auszugehen pflegte, nicht mittate. 
[Beim Einschlafen habe er von jeher ein Miidigkeitsgefiihl im Hinter¬ 
kopf, der Hinterkopf tat jetzt einfach nicht mit. „Es war, als obhinten 
nichts da ware, als ob an Stelle des Hinterkopfes ein Loch ware. Die 
Augen fielen nicht zu, ich muflte sie mit BewuBtsein schlieBen.“] Es 
setzten starke Herzschmerzen ein, und ich war nicht imstande, einen 
produktiven Gedanken zu fassen. Ich versuchte, z. B. an Hand von 
Schulerinnerungen, einen neuen Gedanken zu fassen, konnte mich aber 
immer auf nur Tatsachen besinnen, die ich schon wuBte. Bei jedem 
Gedanken aber, der, unwillkiirlich assoziiert, aufblitzte, z. B. ,,Morgen 
kommt der Arzt“ oder ,,Morgen muB ich aufstehen“, krampfte sich 
das Herz unter starken Schmerzen zusammen. Auch hier, bei dem Ver¬ 
such zu denken, hatte ich die Empfindung, als ob der Hinterkopf ausge- 
schaltet ware. Ferner litt ich an starker Atemnot, so daB ich mich 
gezwungen sah, die ganze Nacht vor mich hinzupfeifen, um ein Tiefatmen 
zu bewerkstelligen. [Wenn er nicht dauernd gepfiffen hatte, hatte er, 
so meint er, das tiefe Atmen vergessen. Er argerte sich, daB er nicht, 
wie friiher beim Pfeifen, den Atem richtig auf Melodie und Rhythmus 
verteilen konnte. Er pfiff halb laut, aber doch so, daB es die Mutter im 
Nebenzimmer horte. Dabei sei er ganz wach gewesen. (War es ein Zwang ?) 
,,Ich muBte pfeifen, ich konnte nicht anders, ich versuchte aufzuhoren, 
ich muBte weiter pfeifen. Das Nichtaufhorenkonnen war der Zwang. 
Ich konnte kein Ende finden.“ Ahnliches sei spater beim Lesen aufge- 
treten, wo er sich sagen muBte, ich lese bis auf Seite soundsoviel, 
um sich dazu zu bringen, an einer bestimmten Stelle aufzuhoren.] Gegen 
Morgen schlief ich etwas ein und fand beim Erwachen meine samtlichen 
GliedmaBen, die Beine bis zum Unterleib, den Kopf bis zum Kehlkopf, 
die Arme bis zur Schulter, eingeschlafen. 

Der an diesem Morgen herbeigeholte Arzt stellte einen neurastheni- 
schen Anfall fest und verschrieb mir ein Beruhigungsmittel; in der Tat 
legten sich die Herzschmerzen im Laufe des Tages, aber die Denkfahig- 
keit stellte sich nicht recht wieder ein, ebenso hatte ich weiterhin die 
Empfindung des fehlenden Ichs. [S. bejaht, daB er in jener Zeit immer 
recht angstlich und hypochondrisch gewesen sei. Er habe gedacht, 
er bekomme die Lungengrippe, an der so viele Leute gestorben seien. 
Das Eingeschlafensein der Glieder beschreibt er als ein prickelndes 
Gefiihl; die Herzschmerzen als ein Zusammenkrampfen der Herz- 
gegend. Er konne nicht mit Bestimmtheit sagen, ob das Herz selbst 
oder die Bedeckungen der Sitz der Schmerzen war.] 
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In der anschlieBenden Nacht schlief ich unruhig, auch stellten sich 
plotzlich auf der linken Seite Zahnschmerzen ein, die am folgenden Tag 
wieder verschwanden und fur die der konsultierte Zahnarzt keinen 
Grund festzustellen vermochte. Seit dieser Nacht habe ich die Ange- 
wohnheit, ununterbrochen das Fleisch der linken Wange zwischen die 
Zahne zu ziehen und wiederloszulassen, was damals meinen Zahn¬ 
schmerzen Linderung verschaffte. [Auch jetzt mache er es noch haufig, 
eigentlich dauemd: ,,Sobald ich nicht mehr daran denke, fangt es wieder 
an/ 4 Er vergleicht dieses Verhalten mit dem Verhalten des Zittems, 
das er auch mit dem Willen flir einen Moment unterdriicken konne.] 
An dem anschlieBenden Tage, an dem ich aufstand — den Tag 
vorher hatte ich gelegen —, litt ich unter einem qualenden, fast korper- 
lichen Angstgeflihl. Jeder sonst nur als leicht unangenehm empfundene 
Gedanke, liber den man sich normalerweise leicht hinwegsetzt, bereitete 
mir eben dieses Angstgefiihl. Die kleinsten Gewissensbisse wurden zu 
einer im Kopfe geradezu als Druck empfundenen, also fast korperlichen, 
Angst. So war mir insbesondere der Gedanke, nichts zu arbeiten und 
untatig dazusitzen, schrecklich. Alle Versuche aber, mir Befriedigung, 
etwa durch Arbeit, zu verschaffen, scheiterten an den lahmenden 
Zweifeln gegeniiber der ZweckmaBigkeit jeglichen solchen Beginnens. 
Ich zweifelte an allem und jedem; z. B. wollte ich einen Freund besuchen 
und zweifelte daran, ob er Interesse an meinem Zustand hatte, ja, ob 
es iiberhauptZweck hatte, ihn zu besuchen. [Mit jedem Impuls tauchte 
auch der Zweifel auf; kein Zweifel hinterher.] Diese Zweifel an der 
ZweckmaBigkeit jeglichen Tuns, z. B. Arbeitens, Konzert- und Thea t er - 
besuches, auch des Lachens usw., haben sich nur allmahlich gebessert 
und bestehen zum Teil noch jetzt etwas. 

Die einzige Befriedigung, die ich mir zu verschaffen vermochte, 
war das Gitarrespielen, was ich dann auch ununterbrochen tat. Zum 
Teil mag diese Befriedigung ihren Grund darin haben, daB ich das 
Gitarrespiel etwas beherrsche, und ich so das befriedigende Gefiihl 
eines gewissen Konnens hatte, zum anderen Teil aber hat die Musik 
wahrend der ganzen Krankheit eine wichtige und segensreiche Rolle 
gespielt. [Die Musik hat ihn am meisten beruhigt und erfreut, und zwar 
sowohl die Melodien, wie die Harmonik, erst in zweiter Linie der Rhyth- 
mus. Er habe fruher Violine gespielt. Auf die Frage nach Bevorzugung 
bestimmter Stimmungsfarben bei der Ausw^ahl der Musikstiicke erklart 
er, daB er vor allem fur solche Musik eingenommen gewesen sei, die 
Erinnerungen bei ihm weckte. Allerdings sei er auch etwas senti¬ 
mental gewesen, habe Vorliebe flir elegische Stimmungen gehabt. 
Er bringt das in Zusammenhang mit dem Wegzug von Berlin; er be- 
streitet, daB er sich den Gefuhlen, die die Musik ausloste, mehr hinge- 
geben habe, als in gesunden Zeiten.] 
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Am folgenden Tag erwachte ich morgens mit leichtem Fieber und 
sail alles doppelt. Dieses Doppeltsehen legte sich im Laufe des Tages 
auf einmal, um gegen Abend desto scharfer hervorzutreten. Es war 
mir unmoglich, ein einfaches Sehbild einzustellen. Auch heute noch 
sehe ich, wenn ich mude bin, vom Schlafen erwache, das Buch naher 
halte als etwa 25 cm, oder langere Zeit nicht gelesen habe, beim Lesen 
doppelt. Ich vermag dann das Bild auf Sekunden scharf einzustellen, 
aber es verschwimmt sofort wieder. Trotzdem vermag ich dann zu lesen, 
wenn ich nur mit dem rechten Auge schaue, wahrend die Eindriicke auf 
das linke mir nicht zum BewuBtsein kommen. Je weiter ich von der Mitte 
des Gesichtsfeldes aus das Buch nach rechts verschiebe, desto leichter 
wird es mir, das Sehbild scharf einzustellen, je weiter nach links, desto 
schwerer. Ich habe auch wahrend der Krankheit mit dem linken Auge 
nach innen, def Nase zu, geschielt und soil dies noch heute bei groBer 
Miidigkeit ab und zu tun. 

Von diesem Zeitpunkt an bis kurz nach der Lumbalpunktion schwin- 
den mir die Eindriicke bis auf wenige, wie z. B. die Lumbalpunktion 
selber, ich kann mich daher in meinen Aussagen nur auf Angaben meiner 
Angehorigen stutzen. Ich hatte ziemlich hohes Fieber, vor der Punktion 
bis zu 40,2 Grad. Nach der Punktion ging die Temperatur zunachst 
herunter, um dann noch einmal auf Grund einer Halsentziindung 
weitergehend zu steigen. Danach trat eine kurze Zeitlang Unter- 
temperatur ein, dann wurde die Temperatur allmahlich normal. 

Sehr storend waren die Beschwerden beim Urinlassen. Dies besserte 
sich langsam im Laufe des April, Anfang Mai war es wieder normal. 
[ Beim Wasserlassen habe er bedeutend langer warten miissen als frtiher. 
In jener Zeit kein Morphium. Das Aufhoren ging ganz von selbst, 
machte keine Schwierigkeiten.] In letzter Zeit litt ich etwas unter ganz 
plotzlich auftretendem, ungemein heftigem Drang zum Urinieren, 
der es mir fast unmoglich machte, das Wasser zu halten. Auch dies hat 
sich wieder gebessert, so daB ich das Urinlassen als normal bezeichnen 
muB. 

Femer litt ich vor der Punktion unter groBer Unruhe, phantasierte 
Tag und Nacht, meistens Erlebnisse aus dem Felde. Dauernd lieB 
ich mir Gegenstande zeigen, die ich verloren zu haben glaubte, z. B. 
meinen Pelzkragen, Photographenapparat usw. Nach der Punktion 
setzte ein einige Wochen wahrender, fast ununterbrochener Schlaf ein. 
Zu den Mahlzeiten muBte ich geweckt werden, aB halb im Schlaf, aber 
mit gutem Appetit. [An die Fieberphantasien habe er keine Erinnerung. 
Der Vater habe ihm hinterher erzahlt, er habe zeitweise an einem 
GeschutzverschluB herumgearbeitet. Er sei verschiedentlich, wie er 
spater horte, aufgestanden und im Zimmer herumgclaufen, habe seine 
Decke heraus geworfen.] 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXI11 19 
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Ferner litt ich an Schluck- und Kaubeschwerden [Schluckerschwe- 
rung nach S.s Meinung zum Teil durch die BewuBtseinstriibung bedingt] 
ebenso tat Offnen des Mundes und Gahnen sehr weh [beiderseits Schmer- 
zen in den Wangen]. 

Dann hatte ich und habe noch heute, allerdings sehr, sehr selten, 
Kopfschmerzen an einer genau bezeichneten Stelle. [Der Selbstschil- 
derung ist eine schematische Zeichnung des Schadels beigefiigt und auf 
dieser die Schraerzstelle auf der Scheitelhohe rechts von der Mittel- 
linie genau eingezeichnet. Auch jetzt noch kann S. die Stelle genau 
angeben, obwohl die Schmerzen langst geschwunden sind; ungefahr dort 
eine alte SchmiBnarbe.] 

Auch litt ich an Kopfschmerzen an einer Narbe auf der Stirn, die 
in Wirklichkeit gar nicht existierte. [Die Vorstellung einer Narbe auf 
der Stirn bestand besonders wahrend des Schlafzustandes mit auBer- 
ordentlicher Deutlichkeit.] 

Am 4. April setzte das Zittern des linken Oberschenkels ein, der 
durch SchrotschuB schwer verletzt ist. Es besteht darin, daB sich die 
Muskeln des Oberschenkels abwechselnd zusaramenziehen und wieder 
losen. Damals hatte ich das Zittern ununterbrochen in jeder Korperlage, 
MitteMai lieB es soweit nach, daB es beim Liegen auf der Seite aufhorte, 
wahrend ich die Riickenlage auch jetzt noch nicht recht vertragen kann. 
Zwar zittert das Bein nicht in der Riickenlage, aber ich habe ein unan- 
genehmes Gefiihl darin, etwa wie wenn man lange im Theater, oder 
Eisenbahnabteil sitzt und nicht weiB, wo man seine Beine lassen soli. 
Es laBt in der Riickenlage nur nach, wenn ich das rechte Bein auf das 
linke lege, oder das rechte Bein im Winkel aufstelle. Auch beim 
Sitzen leide ich dauernd unter diesem unangenehmen Gefiihl, wahrend 
beim Stehen das Bein nach kurzer Zeit zu zittern anfangt. Ebenso 
zittert es, wenn ich eine Armbewegung, bei der Hemmungserschei- 
nungen vorhanden sind, mit Gewalt ausfiihren, forcieren will. Das un- 
angenehme Gefiihl wird heftiger, sowie ich daran denke. Ferner ertappe 
ich mich oft dabei, daB ich beim Liegen auf der Seite die Muskeln des 
Beines gestrafft halte, so daB ich sie entspannen kann. Meist spannen 
sie sich aber nach kurzer Zeit wieder. [DaB die Muskeln angespannt 
seien, empfinde er nicht, er merke vielmehr nur, daB er sie entspannen 
konne, und erst in dem Moment nehme er wahr, daB sie vorher gespannt 
waren. Die Entspannung spiire er im Muskel selbst. Wenn er irgend- 
einen Muskel eben entspannt habe, sei er im nachsten Augenblick 
wieder gespannt.] 

Mitte April stand ich auf. Damals war von Bewegungshemmungen 
noch nicht viel zu merken. Nur eine schnelle Bewegung der linken Hand, 
Handflache dem Gesicht zugekehrt, von links nach rechts und umge- 
kehrt oder in kreisender Bewegung, war mir unmoglich. Beim Gehen 
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hatte ich eine starre Haltung und muBte mir immer ein Ziel nehmen, 
auf das ich, die Arme leicht angewinkelt, lossteuerte. Wenn ich den 
Kopf beim Gehen leicht seitwarts wandte, so verlor ich das Gleichge- 
wicht. [Er habe ein Ziel ins Auge gefaBt, hauptsachlich wegen der 
Balance. Erfixierte einen Gegenstand, z. B. einen Baum, mit dem Auge, 
behielt ihn fest im Blick, denn sowie er den Kopf zur Seite drehte, sei 
er in Gefahr gewesen, das Gleichgewicht zu verlieren, und zwar nach der 
entgegengesetzten Seite zu fallen, wie er das Gesicht drehte. DaB ein 
Unterschied in der Innervation des Gesichts bestand, die heute noch 
deutlich vorhanden ist, will er nicht bemerkt haben.] Ferner hielt ich 
den Kopf starr geradeaus und hatte marmorne Gesichtsziige. 
Auf die Kopfhaltung und die Armbewegung, was leider heute noch nicht 
wieder in Ordnung ist, komme ich noch zu sprechen. Dagegen hat sich 
das Marmorne der Gesichtsziige fast giinzlich gebessert, auch brauche 
ich beim Gehen keinen Richtungspunkt mehr und kann den Kopf 
beliebig wenden. Als Armhaltung habe ich meistens noch die Arme 
angewinkelt, Unterarme parallel zum Erdboden. — 

Anfang Mai zogen meine El tern von Berlin nach Elberfeld. Dies 
Verlassenmiissen von Berlin, wo ich meine schonste Jugendzeit verbracht 
habe, wirkte derart deprimierend auf mich, daB ich, der ich seit meinem 
14. Lebensjahr nicht mehr geweint hatte, zweimal, einmal in Berlin und 
einmal in Elberfeld, einen Weinkrampf bekam. [DaB er weinen muBte 
schiebt er darauf, daB er sich nicht mehr wie friiher beherrschen konnte. 
Er habe aber nicht nur lange weinen miissen, sondern auch den Schmerz 
des Abschiedes entsprechend lange nicht liberwinden konnen.] Ich 
konnte mich wochenlang nicht beruhigen und hatte und habe heute noch 
das Gefiihl, in Berlin ware ich langst wieder gesund, weil ich dort neben 
der mir hier fehlenden dauernden Anregung Gelegenheit zu sportlicher 
Betatigung, natiirlich nur in geringen Grenzen, gehabt hatte, was mir 
dam als korperlich sehr wohl moglich gewesen ware, wahrend ich heute 
diese Moglichkeit bezweifeln mochte. AuBerdem aber ware die schwere 
Depression fortgefalien. 

Diese hatte namlich zur Folge, daB neben den schon erwahnten 
Zweifeln Befiirchtungen auftraten. Ich fiirchtete die ausgefallensten 
Sachen. Ich hatte z. B. die Idee, daB auf der Fahrt von Berlin nach 
Elberfeld, bei der wir in Diisseldorf umsteigen muBten, dort ein Kom- 
munistenputsch ausbrechen wiirde, fiir den gar keine Anzeichen vorlagen, 
— und uns die Weiterfahrt unmoglich machen wiirde. [Die Befiirch- 
tungen bestehen jetzt noch. Er konne keine Eisenbahnfahrt machen, 
ohne daB er fiirchte, es gebe ein Ungliick. Auf Befragen: Es sei so eine 
Art Spielen mit den gefiirchteten Gedanken. ,,Ich inuB mich qualen 
mit solchen Gedanken, ich komme von den Gedanken nicht los.“ Sie 
sind ihm unangenehm. Er sieht ein, daB es unsinnig ist. Immer wieder 
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kommt ihm aber z. B. die Idee, daB die Eltern sterben konnten. Im 
allgemeinen habe er beim Auftauchen dieser Ideen keine Angst, aber 
es gebe auch Momente, wo die Befurchtungen mit Angst verbunden 
seien. So habe er vor der Reise hierher befiirchtet, sein Brief konne 
nicht angekommen sein.] 

In Elberfeld — ich hatte hier das Gefuhl nie wieder hoch zu komraen — 
wurde ich behandelt mit Hohensonne und Fichtennadelbadern, ferner 
Elarson- Tabletten. 

Im September besuchte ich in Berlin einen Freund. Die korper- 
lichen Bewegungsstorungen waren noch nicht starker geworden als 
vorher. Dagegen ging es mir geistig recht schlecht. Meine Art, an allem 
zu zweifeln, verleidete mir jeglichen Konzert- und Theaterbesuch. t)ber- 
haupt scheint mir ein charakteristisches Merkmal meiner Krankheit 
zu sein, daB mir bis vor kurzem die Fahigkeit, mich zu freuen und auch 
zu argern, vollig fehlte. [Im Konzert sei ihm der Gedanke gekommen: 
was hat das fur einen Zweck, daB ich hier sitze, und dieser Gedanke 
habe ihm den GenuB gestort. Das erwachende Interesse wurde durch 
den Gedanken niedergeschlagen, daB es keinen Zweck habe. Er habe sich 
weder auf das Konzert, noch im Konzert freuen konnen; er sei iiber- 
haupt nicht zu Arger oder Freude fahig gewesen. In der Erinnerung 
habe er die Musik ganz schon gefunden, solange er da war, kein GenuB. 
Er sei immer wieder hingegangen, weil er hoffte, daB es ihm diesmal 
gelingen werde, sich zu freuen. Dabei keine Ver&nderung der Gefiihls- 
charaktere der Umwelt, keine Entfremdung der Wahmehmung, iiber- 
haupt keine Projektion auf die Gegenstandsseite, er sah alles in den 
natiirlichen Farben, aber ohne Anteilnahme. Erklarung dieses Ver- 
haltens aus dem Mangel an Ausdrucksbewegungen ward abgelehnt: 
S. glaubt nicht, daB er sich hatte freuen konnen, wenn er durch Ausdruck 
und Mimik das hatte kundgeben konnen. ,,Es w r ar eben innerlich keine 
Lust vorhanden/ 4 Er habe auch nie versucht, sich mit Hilfe der Aus¬ 
drucksbewegungen in eine Stimmung hineinzuversetzen; auch nicht 
das Lachen oder Weinen nachgeahmt. Er habe bemerkt, daB er nicht 
so wie frliher vom Lachen der andern angesteckt wurde (ebenso niemals 
vom Gahnen).] Dies hat sich dann so entwickelt, daB ich Mitte Dezember 
anfing mich wieder argern zu konnen, was ich dann auch selbstqualerisch 
taglich absichtlich tat. [Arger habe er sich erzeugt aus Freude liber den 
Fortschritt, daB er sich iiberhaupt argern konnte. „Wenn ich nicht* 
zu denken hatte, sagte ich mir: Jetzt konntest du dich einmal argern. 
Ich stellte mir dann irgend etwas vor, dann kam der Arger/ 4 (Irgend- 
eine Unannehmlichkeit, die mit seiner Behinderung durch die Krankheit 
zusammenhing.) Der Arger hielt nicht iibermaBig lang an, lieB von 
selbst wieder nach.] Seit einiger Zeit kann ich mich auch wieder etwas 
freuen. Auch hierauf konime ich noch einmal zuriick. 
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Ferner litt ich dauernd unter der Befiirchtung, wahnsinnig zu werden. 
Mittags nach dem Essen wurden die Angstzustande am schlimmsten. 
Abends vor dem Einschlafen jagten sich die Assoziationen so, daB ich 
nicht fahig war, einen ldaren Gedanken zu fassen. [,, Vor dem Einschlafen 
kam es oft zu dieser blodsinnigen Denkerei, zu einem wilden Assoziieren. 
Es war ein Durcheinander von Gedanken.“ Friiher nie ahnliche Zustande 
vor dem Einschlafen.] Die Moglichkeit, mich zu konzentrieren beim 
Lesen oder mir etwas vorzustellen, fehltc vollkommen [durch standiges 
Abschweifen vom Gedankengang]. Das Einschlafen vollzog sich so, daB 
ich allmahlich in eine Art von Betaubung versank. Morgens beim Er- 
wachen war es wieder besser. Eines Abends entsinne ich mich noch. 
da mir alles vollkommen gleichgiiltig war. 

Mi tie Oktober ging ich nach Freiburg, um meine Studien fortzu- 
setzen. Hier setzten allmahlich die Bewegungsstorungen ein, wie ich 
sie am SchluB beschreiben werde, insbesondere das Anziehen verlangsamte 
sich. Ich ging zum Arzt, der mir Scopolamin zum Einnehmen verschrieb. 
Die Wirkung war xiberraschend: schon nach 4 Tagen waren die Be¬ 
wegungsstorungen fast samtlich behoben. Dies hielt aber nicht lange an, 
nach etwa 2 Wochen setzten sie verstarkt wieder ein, um sich dann 
rasch fast zu dem Grade zu entwickeln, den sie heute haben [trotz 
Weiternehmen des Scopolamins Verschlimmerung der Bewegungs- 
behinderung]. 

Mein geistiges Befinden erreichte wahrend dieser Zeit seinen tiefsten 
Standpunkt. Schon vor Gebrauch des Scopolamins setzten die Angst¬ 
zustande nachmittags verstarkt ein und erreichten ihren Hohepunkt 
jedesmal vor dem Stuhlgang. Wahnsinnsfurcht, verbunden mit Selbst- 
mordgedanken, dazu ein eigentiimliches Druckgefuhl im Hinterkopf 
[Sitz der Angst nur im Kopf, nicht in der Brust, oft inhaltslose Angst] 
machten mir den Aufenthalt zu Hause derart schrecklich, daB ich 
schlieBlich die Nachmittage nur noch in Gesellschaft meiner Korps- 
briider zu verbringen wagte. Dazu hatte ich das Gefiihl: ,,es mochte 
kein Hund so langer leben“, weniger meines Zustandes wegen, als 
vielmehr deshalb, weil ich Gewissensbisse hatte wegen meines untatigen. 
energielosen Lebens. [Es hatte fur mich etwas Faszinierendes zu iiber- 
legen, auf welche Weise ich mich am besten umbringen konnte, z. B. 
mich an der Kette im Abort aufhangen.] Andererseits hatte und habe 
ich noch das Gefiihl, niemals vor der Krankheit geistig so hoch wach 
und bei BewuBtsein gewesen zu sein. Das riihrt vielleicht daher, daB 
ich mich dauernd selbst beobachtete und den kleinsten Gedanken, die 
kleinste Bewegung sofort zum BewuBtsein erhob. Ich komme hierauf 
noch mal zuriick. [,,Es gab fur mich keine Tat, die ich nicht in alien 
ihren Folgen iiberlegte und bis zu dem Endpunkt hin und her erwagte. 
Dieses standige Erwagen hatte etwas ZwangsmaBiges. So ging es mit 
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den einfachsten Dingen, z. B. beim Biertrinken am Abend, beim Reden 
im Konvent tiberlegte ich mir sehr lang, soil ich es tun oder nicht, 
es ware vorteilhaft, ich weiB aber nicht, was ich sagen soli, es ist vielleicht 
doch iiberfliissig, daB ich das Wort ergreife.“ Immer wieder sei ihm der 
Gedanke gekommen, er konnte doch etwas leisten, wenn er nur wollte. 
Daher die Gewissensbisse.] 

Femer hatte ich zu dieser Zeit ein eigentiimliches medizinisches 
Denken, d. h. jeder korperliche Vorgang wie Niesen, Husten, aucli 
Denken, erfiillte mich mit brennender Neugier wie dieser Vorgang wohl 
zustande komme; ich versuchte dann mich moglichst in ihn hineinzu- 
fiihlen. [„Ich versuchte mich einzufiihlen, wie diese Dinge vor sich 
gehen konnten, machte mir Theorien zurecht. DaB beim Niesen die 
Schleimhaute gereizt wiirden, daB beim Wasserlassen der Muskel 
geoffnet und geschlossen wiirde, daB ein Nervenstrang zu dem Muskel 
fiihre und so fort.“ ,,Ich muBte das immer denken, obwohl ichstandig 
versuchte den Gedankengang wegzuschieben.“] 

Dann hatte ich gewisse standig wiederkehrende Gedankenketten. 
Bei jeder Art von Beruf, z. B. mochte es nun Lokomotivfiihrer, Dienst- 
madchen oder sonst was sein, dachteich: ,,Auch ein Beruf, — was Avird 
dein Beruf werden, — aus dir wird nichts, — man kann die Zukunft 
nicht wissen.“ Andere Kette: Ich las ein Buch. Kette: ,,Das konnte 
ich nicht schreiben, — bin auch kein Schriftsteller; auch ein Beruf — 
usw. wie oben. kt Anderer Gedanke: ,,Eigentlich geht es dir doch ganz 
gut, — das suggerierst du dir bloB.“ [Dadurch sei ihm jede Freude an 
der Besserung genommen worden. Uberhaupt sei ihm zu jeder 
Vorstellung eine Gegenvorstellung aufgetaucht. Als Beispiel: „Wenn 
ich meinen Fiillfederhalter nahm, kam mir der Gedanke: was ist das fur 
ein kostbarer Gegenstand, wie leicht konnte der kaputt gehen.“] 

Auch hatte ich wahrend dieser Zeit ein unglaublich feines Empfin- 
den fiir Imponderabilien, Stimmungen oder dgl.; die kleinste MiB- 
stimmung zAvischen zweier meiner Korpsbriider z. B. fiihlte ich sofort 
heraus. [,,Ich habe immer ein starkes Einfiihlungsver mogen in 
andere Menschen gehabt, z. B. ein iiberaus feines Gefiihl fiir kleine 
Unstimmigkeiten zwischen Eheleuten meiner Bekanntschaft, aber 
niemals in diesem MaBe wie wahrend der Krankheit.“ Er nahm selbst 
nicht an den Gefiihlen, die er wahrnahm, teil, sondem registrierte 
nur. Es war nicht eine natiirliche Anteilnahme. Dies Feingefiihl an- 
gebhch nur Menschen gegeniiber, nicht gegeniiber von Gegenstanden 
oder fiir Naturstimmungen.] 

Charakterisiert endlich wird diese Zeit dadurch, daB mir zu jeg- 
licher Handlung, auch der kleinsten, nebensachlichsten, wie z. B. Pfeife 
ausklopfen, Holz aufs Feuer legen u. dgl. vollig der Impuls fehlte. 
Jede Beivegung Avar das Resultat einer bewuBten Uberlegu ng. 
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Geistig war es ebenso. Z. B. iiberlegte ich mir, daB es wohl ganz gut 
ware, im Korpskonvent einmal das Wort zu ergreifen; daraufhin sprach 
ich dann. Ich war femer nicht imstande, mir aus eigenem Interesse 
oder Gefiihl iiber irgendeinen Vorfall ein Urteil zu bilden. Nur aus der 
Uberlegung heraus, daB man sich anstandshalber ein Urteil bilden miiBte, 
bildete ich mir ein solches, woran ich dann, ebenfalls aus Uberlegung, 
nicht aus Uberzeugung, festhielt. Dieses Fehlen des Impulses ging so 
weit, daB ich immer einen Energiestreik befiirchtete, d. h. befiirchtete, 
daB mir plotzlich zu jeder Bewegung die Energie fehlen und ich in der 
Lage verharren wiirde, in der ich mich gerade befiinde. [,,Wenn ich 
wollte, hatte ich die geniigende Energie, ich befiirchtete mehr einen 
Streik des Willens.“] Ubrigens miissen meines Wissens nach iiber diese 
Zeit Aufzeichnungen bestehen, die Herr Professor Hauptmann in 
Freiburg gemacht hat. 

Ich hatte damals die Empfindung, und habe sie Herm Professor 
Hauptmann gegeniiber auch ausgesprochen, daB ich es fur das Beste 
fur mich hielte, wenn ich vollkommen vergessen konnte, daB ich krank 
gewesen sei, denn ich hatte einen Abend lang im Bette die Erfahrung 
gemacht, daB bei ganz normalem Denken die Bewegungsstdrungen 
fort seien. — Abends im Bett ging es mir immer recht gut. — [Zu 
manchen Zeiten habe er gedacht wie friiher, besonders auch morgens im 
Bett, ohne Zweifel, ohne Skrupel; er habe sich ganz erheblich viel freier 
gefiihlt und war dann auch vollig frei von Bewegungsstonmgen 1 ). 
S. gibt zu, daB die Theorie iiber den Zusammenhang der Bewegungs- 
storungen mit der Selbstbeobachtung auch falsch sein, daB vielmehr 
beides auch parallel gehen konne.] 

Mit der geistigen Auffassungsfahigkeit verhalt es sich folgender- 
maBen: Im Kolleg war ich fahig, dem Vortrag zu folgen, war jedoch 
nicht imstande ein langeres Stiick schwerer Lektiire oder gar Fach- 
wissenschaft hintereinander zu lesen. [,,Dazu brauchte ich standig 
den eigenen neuen Impuls.“] Es war mir dann nicht mehr moglich, 
mir den Sinn der einzelnen Worte, geschweige denn ihren Zusammen¬ 
hang, klarzumachen. Eines Abends lemte ich sehr scharf, was mir 
schlecht bekam. Am nachsten Tag hatte ich das Zittern im Bein 
besonders stark, und soviel ich mich entsinne, kann es aber nicht 
genau mehr angeben, setzten damals die Bewegungsstdrungen wieder 
verstarkt ein. Mit dem Wiedereinsetzen der Bewegungsstdrungen hob 
sich der Geisteszustand bedeutend. 

Wahrend des Aufenthaltes in der Heidelberger Klinik besserten sich die 
Bewegungsstdrungen bis zu einem gewissen Grade durch Caseosaninjektionen. 
Dabei verlangerte sich an manchen Tagen auch die stdrungsfreie Zeit nach dem 
Erwachen; sie dauerte einmal fast 3 / 4 Stunden, so daB sich S. unbehindert selbst 
waschen konnte. 
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Nach Weihnachten, das ich zu Hause verlebte, begab ich mich zu 
Professor Kissling in Behandlung. Ich wurde behandelt mit Hypnose. 
die leider immer vergeblich blieb, mit Massage, Jodkali, Schwitzen, 
schlieBlich auch mit Strychnineinspritzungen. Auch wurde ich einige- 
mal elektrisiert und bekam des Abends kalte Packungen. Zunachst 
war ein Erfolg unverkennbar, jedoch wurde dieser zunichte gemacht 
durch eine Halsentziindung [anfangs, wie er bestimmt angibt, mit 
Fieber. S. erklart es auf Befragen fur moglich, daB es sich um ein 
Rezidiv der Erkrankung gehandelt hat; etwa ein Jahr nach dem Beginn! J. 
Ich schlief eine Nacht lang gar nicht, hatte aber mehrfach Schwindel- 
anfalle, durch die ich, leider vergeblich, in Schlaf zu sinken hoffte. 
[ E> habe damals geglaubt, er werde im Bogen nach unten geschleudert 
in Form einer Spirale und mache unmittelbar vor dem Abgrund halt.] 
Den nachsten Tag war ich merkwiirdig frisch, jedoch sah ich, statt zu 
schlafen, kinoartige Bilder. Sowie ich die Augen schloB, konnte ich 
Hauser, Menschen usw. wie im Film mit aller Deutlichkeit erkennen. 
[,,Der Vorhang ging auf und die Vorstellung ging los; ich empfand das 
als nicht normal. £< Keine Angst, keine Beklommenheit, ,,ich dachte. 
wenn ich die Augen schloB: was wird jetzt kommen?“ Bestreitet im 
allgemeinen, daB die Bilder durch Vorstellungen zu beeinflussen waren. 
meint aber, es sei ihm einmal gelungen seine Eltem zu sehen, als er 
sie zu sehen wiinschte. Die Bilder waren nicht farbig, sondem nur 
schwarzweiB.] 

In der anschlieBenden Nacht schlief ich unruhig, sah wieder Bilder 
und hatte Fieberphantasien (Fieber selbst hatte ich aber eigentlich nicht 
mehr). [Er habe nicht gewuBt, wo er war, traumte die unmoglichsten 
Sachen, muBte sich zuruckrufen, wer er sei, sagte sich immer wieder: 
, ich bin der Student soundso und nicht ein reisender Sanger. Dabei 
halb wach r sah das Zimmer, da ein Lichtstreifen von auBen hereinfiel. 
es dauerte bis morgens gegen fiinf. Dabei habe er sich hin und her ge- 
worfen, habe das Bett nicht verlassen.] Auch fing das Bein, das an 
diesem Tage vollig frei von unangenehmen Gefiihlen war, wieder an zu 
zittem, fast so schlimm wie am Anfang der Krankheit, oder vielmehr 
wie zu der Zeit, da es anfing zu zittern. (Am Anfang der Krankheit 
zitterte es ja noch nicht.) 

Gegen Morgen wurde ich plotzlich ruhig und schlief fest ein. Diesen 
Morgen stand ich auf, das Anziehen ging noch ganz gut. tJber Mittag 
legte ich mich wieder hin. Nachmittags wurde ich elektrisiert. Als ich 
mich danach anzuziehen versuchte, waren die Storungen plotzlich in 
dem MaBe da, wie sie jetzt fast noch bestehen. Ich brauehte zum 
Anziehen 8 / 4 Stunde. Gegen Ende meines Mannheimer Aufenthaltes. 
also Mitte Februar, am Jahrestag der eigentlichen Erkrankung, konnte 
ich, nachdem frcie Momente zahlreich vorhergegangen waren, plotzlich 
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mich wieder frei bewcgen, fast so wie friiher. [Die Besserung kam 
schlagartig.] Ich zog mich in 30 Minuten an. Es gehorte dazu nur, 
daB ich mit einer Art wilden Begeisterung [das Stichwort war: ,,Ach 
Quatsch!“] in die Sachen stiirzte und keinerlei Nebengedanken hatte. 
Inwieweit dabei der Jahrestag der Erkrankung, an dem ich mir gesund 
zu werden vorgenommen hatte, und die Hoffnung auf die Strychnin- 
behandlung, die damals gerade eingesetzt hatte, mitwirkten, wage ich 
nicht zu entscheiden. 

Leider hielt diese plotzliche Besserung nicht an. Wie ich gefiirchtet 
hatte, — die Beweglichkeit lieB im Laufe der beiden nachsten Tage nach, 
so daB ich am Ablauf des dritten wieder genau da stand, wo ich zuletzt 
gestanden hatte, ich brauchte wieder 3 Stunden zum Anziehen 1 ). 

Anfang Marz verlieB ich Mannheim und kehrte nach Elberfeld 
zuriick, etwa in dem Zustande, in dem ich mich heute noch befinde. 
Ich werde mich bemiihen, eine moglichst genaue Beschreibung folgen 
zu lassen. 

Mein korperlicher Zustand ist folgender: Die rohe Kraft in den 
Armen ist gut, ich bin z. B. fahig Klimmziige zu machen oder an 
einer Leiter empor zu hangeln. Am schwersten gehtten hat die Beweg¬ 
lichkeit des linken Armes. Am schwierigsten sind fur mich folgende 
Bewegungen mit demselben: Heraufziehen der Hose und Festhalten 
derselben beim Anziehen. Der Arm will dabei nicht so, wie ich will. 
Versuche ich die Bewegung zu forcieren, so fangt er heftig an zu zittern, 
ohne die Bewegung darum schneller auszufiihren. Dann ist schwierig: 
Mundabwischen. Diese Bewegung ist auch im rechten Arm behindert. 

Ebenfalls schwer ist die schon beschriebene rotierende Bewegung, 
Handflache dem Gesicht zugekehrt, wahrend ein einfaches Hin- und 
Herbewegen, in der gleichen Handstellung, besser geht. Wenn ich die 
rotierende Bewegung nach der Nase zu ausfuhre, so geht sie leichter 
als in umgekehrter Richtung. Wenn ich die Hand frei vor das Gesicht 
halte, so geht die kreisende Bewegung bedeutend leichter als wenn ich 
die Hand auflege aufs Gesicht. Je weiter ich den Kopf zuriicknehme 
und mit der Hand folge, desto schwieriger wird die Bewegung. Vor der 
unteren Halfte des Gesichts ist die Bewegung schwerer als in der oberen. 
Auch rechts ist die Beweglichkeit vor der unteren Gesichtshalfte etwas 
beschrankt. Daher die Schwierigkeit beim Mundabwischen und beim 
Waschen, das linkshandig uberhaupt fast unmoglich, rechtshandig 
stark behindert ist. Diese rotierende Bewegung hat sich in letzter Zeit, 
durch tTbung anscheinend, etwas gebessert. 

Wenn ich den Unterarm senkrecht halte und die Hand in der 
Verlangerung des Unterarmes um die senkrechte Achse nach rechts 

*) Nach der objektiven Beobachtung in der Klinik gegenwartig etwa l 1 /, 
bif* 2 Stunden. 
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und links drehe, so machte mir diese Bewegung wahrend meines Mann- 
heimer Aufenthaltes groBe Schwierigkeiten; sie ist durch nur weniges 
Uben fast normal geworden. [Neuerdings wieder schlechter.] 

Dann wird mir schwer das Zuknopfen von Knopfen und Schlips- 
binden. Bei den beiden letzteren Bewegungen habe ich das Gefiihl 
von Schwache, das Gefiihl, zu schwach zu sein, um den Rragenteil 
liber den Knopf zu ziehen. Ebenso wird mir schwer am Anzug hin- und 
herstreichen, um etwas abzuputzen, dann das Waschen des Korpers 
mit der linken Hand. 

Dagegen bin ich fahig, die militarischen Kommandos ,,Arme aufwarts, 
seitwarts, vorwarts streckt“ genau und kraftig auszufiihren. 

Schwer wird mir, Gegenstande aus einer Tasche in die andere zu 
tun oder Manschettenknopfe, Kragenknopfe von einem Hemd in ein 
anderes zu steeken, ferner Hosentrager anknopfen, Koffer packen usw. 

Den linken Arm kann ich nicht so weit zuriicknehmen wie den 
rechten. 

Beim Klavierspielen fallt mir das schnelle, abwechselnd hinter- 
einander Anschlagen von 2 Tonen mit denselben beiden Fingern sehr 
schwer. Sowie dazu die rechte Hand mit einer anderen Bewegung 
einsetzt, hort die linke sofort ganzlich auf zu spielen. Ob dies daran 
liegt, daB hier eine kombinierte Bewegung einsetzt, weiB ich nicht. 
Eine gleichartige Bewegung beider Hande gleichzeitig auszufiihren 
wird mir leichter als diesel be mit der linken Hand allein zu machen. 
Das Essen mit der linken Hand ist mir fast unmoglich. 

Die Ausfiihrung aller Bewegungen ist stark verlangsamt, vielfach 
brauche ich minutenlang, um eine Bewegung zu vollenden. Ich halte 
dann die Hande in der einmal angefangenen Bewegung still und bin 
oft minutenlang nicht fahig, die Bewegung auszufiihren. Z. B. halte 
ich die Hand beim Hutaufsetzen noch lange Zeit am Hut; beim Hosezu- 
knopfen halte ich den Knopf an das Knopfloch, ohne die Bewegung 
des Zumachens ausfiihren zu konnen. Beim Mundabwischen halte ich 
das Mundtuch minutenlang an den Mund, ohne zu wischen und ohne 
abzusetzen. [(Haben sie immer den Willen die Bewegung zu Ende zu 
fiihren?) Der Wille ist schon da, aber er kommt nicht recht an sein 
Ziel.] Wenn ich in solchem Falle die W ut bekomme, so hilft das meistens 
die Bewegung vollenden. Ebenso, wenn ich z. B. eine Uhr etwa 6 schlagen 
hore und mit dem letzten Glockensclilag fertig zu sein mir vornehme. 

Uberhaupt habe ich zuweilen f reie Mo me nte. Ich weiB nicht recht, 
ob ich mir solche Momente selbst schaffen kann durch eine gewisse 
geistige Einstellung, die ich aber nicht immer finden kann, oder ob solche 
Momente von selber kommen und ich sie dann ausnutzen kann. Manch- 
mal, wenn ich langere Zeit still gesessen habe und aufstehe, fuhle ich ein 
merkwurdiges Gefiihl im Kopfe [ein Gefiihl von Konzentration] und 
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merke, daB ich frei bin; dies sprache fur das letztere; manchmal aber 
kann ich auch eine Bewegung frei ausfiihren, wenn ieh sie mir fest vor- 
nehme, dies sprache fur das erstere. 

In jedem Falle muB ich die Absicht haben, die Bewegung hastig 
und ohne an etwas anderes zu denken, ausfiihren zu wollen. Zugleich 
muB ich mich mit einer Art wilden Begeisterung in die Sache stiirzen. 
[Er konne sich aber nicht immer in diese Begeisterung versetzen.] 
Sowie ich an etwas anderes denke oder gar auf die eintretenden Be- 
wegungsstorungen lauere, ist es vorbei mit der Beweglichkeit. Diese 
freien Momente dauern jedenfalls nur kurze Zeit. Es scheint allerdings, 
als ob der Arm in solchen Augenblicken fast ganz mitmachte; nur bei 
einzelnen ganz besonders schwierigen Bewegungen, wie die rotierende 
Bewegung am Kopfe, versagt er oder gehorcht nur eine ganze kurze 
Zeitspanne. 

Ich kann mir noch lebhaft vorstellen, wie ich die Bewegungen 
beim Anziehen auszufiihren habe; ebenso kann ich mich im Traum 1 ) 
flott anziehen — woriiber ich mich, gleichfalls im Traume, hochlich 
wundere, so daB ich neulich beschloB, da es nur Traum sei, aufzuwachen, 
was mir dann auch gelang —, wenn ich aber an die Ausfiihrung schreite, 
so ist es mir, als ob sich eine Barre zwischen mich und die Ausfiihrung 
legte. Meine Gedanken schweifen ab, ich singe vor mich hin und schlieBe 
meist die Augen. Das sind dann solche Momente, in denen ich minuten- 
lang eine Bewegung nicht auszufiihren vermag. [Auf die Frage, ob er 
wohl in Todesangst iiber die Bewegungshemmungen Herr w ? erden konnte, 
erklart er, das habe er sich schon oft iiberlegt. Er meine, in einem 
solchen Falle ware er doch imstande, schnell zu handeln. 2 )] Es hat den 
Ansehein, als ob diese Momente sich in letzter Zeit ein kleinwenig gebessert 
hatten. Die Haltung dabei ist stark vomiibergeneigt. Nur ganz straffe 
Willenskonzentration, sei es in einem Wutanfall oder in einem freien 
Augenblick, lassen mich auf kurze Zeit diesen Zustand iiberwinden. 

Es gibt, wie gesagt, auch Bewegungen, bei denen der Arm trotz 
aller Willenskonzentration nicht mittut; er gerat dann bloB ins Zittern, 
ohne die Bewegung darum schneller ausfiihren zu konnen, wie dann 
iiberhaupt bei jeder forcierten Armbewegung der Arm ins Zittern 
gerat, desgleichen bei jeder langer dauernden Bewegung. Auch fangt 
bei forcierter oder langer dauemder Bewegung das Bein an zu zittern. 
Es sei hier nochmals darauf hingewiesen, daB, wenn vom Arm die Rede 
war, immer nur vom linken Arm gesprochen wurde, sofern nicht aus- 
drucklich das Gegenteil gesagt wurde. 

*) VgL S. 286 oben. 

2 ) Mit dieser Datstellung zu vergleichen ist eine Angabe von S. Vater, der 
beobachtete, daB S. einer Elektrischen, mit der er fahren wollte, ganz frei nacli- 
zulaufen vermochte, als sie sich plotzlich in Bewegung setzte. 
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Sonstige korperliche Storungen: Gehen kann ich verhaltnismaBig 
noch am besten. Nur fiihle ich mich in letzter Zeit etwas unsicher 
auf den Beinen, was ich besonders beim Tanzen merkte, ebenso wenn 
man mir beim Mantel- oder Rockanziehen hilft, wobei ich dann hin- 
und herschwanke. Balancestdrungen sind nicht eingetreten, z. B. bin 
ich fahig auf einer Bordkante oder Schiene zu gehen. 

Meine Haltung ist beim Gehen, wie auch sonst moistens, sehr schlecht. 
Ich halte mich stark vomubergeneigt, den Kopf starr geradeaus gerichtet, 
so daB meine Haltung auBerordentlieh auffallt, wie ich aus der riick- 
sichtsvollen Behandlung seitens von Passanten, Verkaufern usw. 
merkte. Meine Armhaltung ist so, daB ich die Arme angewinkelt, den 
Unterarm parallel zum Erdboden trage. Eine unbewuBte Veranderung 
der Armstellung findet nicht statt. Will ich die Armstellung verandern. 
so muB ich es bewuBt tun. 

Ebenso bewege ich den Kopf fast nie unbewuBt. Ich halte ihn fur 
gewohnlich starr geradeaus gerichtet und folge dem zu folgenden Ge- 
genstand nur mit den Augen. Auch dies soil sich in letzter Zeit etwas 
gebessert haben. 

tlbrigens fallt meine schlechte Haltung auch beim Essen auf. Auch 
hier sitze ich stark vorniibergebeugt und fiihre meist den Mund zur Gabel 
statt umgekehrt. Nach dem Essen bleiben mir immer Speisereste zwischen 
Backen und Zahnen, so lange, bis ich sie mit der Zunge entfeme. 

Nachtraglich, durch Zufall, festgestellt habe ich noch, daB mir die 
Bewegung, welche militarisch mit Handrollen bezeichnet wird, links- 
seitig nahezu unmoglich ist. 

An sonstigen korperlichen Storungen ist mir noch bewuBt: Ich 
kann nicht mehr so gut und laut pfeifen wie friiher. Wenn ich eine 
Zigarrenspitze oder Tabakspfeife zwischen den Zahnen halte, so zittert 
oft mein Unterkiefer stark. 

Auch mein Kehlkopf, falls die folgenden Storungen von ihm ausgehen. 
scheint etwas gelitten zu haben. Wenigstens spreche ich im Gegensatz 
zu friiher sehr leise. Mein Husten kommt iiber ein kurzes, eigenartiges 
AnstoBen und iiber ein merkwiirdiges Knurren nicht hinaus, ebensowenig 
mein Lachen. Ferner sehe ich mich gezwungen, beim Stuhlgang, solange 
ich Druck ausiibe, eben dieses Knurren auszuiiben. Wenn ich mich 
verschlucke, so reagiert meine Kehle nicht sofort darauf, ich bin fahig 
noch weiter zu trinken und das Glas abzusetzen, ehe ich huste, wahrend 
ich im Anfang der Krankheit aus diesem AnlaB oder bei plotzlichem 
Lachenmiissen regelmaBig iiber den Tisch prustete. [Er verschlucke sich 
ofter wie friiher, hauptsachlich bei Fliissigkeiten, weniger bei festen 
Speisen. Er merke sofort, daB er sich verschluckt habe, aber er huste 
nicht gleich los. Er konne zunachst noch weiter schlucken, miisse erst 
nach einiger Zeit husten.] 
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Meine Augen scheinen bedeutend empfindlicher zu sein als friiher, 
wenigstens reagiere ich z. B. auf etwas Zigarettenqualm mit minuten- 
langem Tranen, ja manchmal geniigen etwa beim Gahfien erzeugte 
Tranen, um ein Tranen hervorzurufen. [Er miisse sich immer dariiber 
wundern, daB die Tranen dann nicht aufhoren; das Tranen dauert 
bis zu 5 Minuten lang. Dabei habe er keinerlei traurige Gedanken, auch 
wenn er langer weinen miisse. Der Tranenstrom kommt iiberhaupt 
nur selten in unangenehmen oder traurigen Situationen, oft aber store 
er ihn beim Lesen. Beim Pfeiferauchen kein Tranen.] 

Das Umdrehen im Bett, das mir in Mannheim noch groBe Schwierig- 
keiten bereitete, hat sich gebessert. Wenn ich mich abends ins Bett 
lege, so lege ich mich nicht sofort flach hin, sondern bleibe sehr lange, 
oft eine halbe Stunde und langer, liegen, indem ich den Kopf, Hals 
und einen Teil des Riickens frei schwebend in der Luft halte. 

Ferner leide ich an einem bestandigen GberfluB an zahem, dick- 
fliissigen Speichel, der mir zuweilen sogar aus dem Munde heraus- 
lauft. Dies ist seit Mannheim der Fall. [Er habe entschieden den Ein- 
druck, daB er me hr Speichel produziere als friiher, nicht daB das 
SpeichelflieBen daher komme, daB er nicht geniigend schlucke; wenn 
er gerade geschluekt habe, sei schon wieder Speichel da.] 

Von Zeit zu Zeit stoBe ich ohne erkennbare Ursache einen tiefen 
Seufzer aus, dies hat sich in letzter Zeit gebessert. [ Er miisse nur noch 
von Zeit zu Zeit einen tiefen Atemzug machen.] 

Vom Zittern des Beines sprach ich schon am Anfang. [Auf Befragen: 
DasGesicht sei trotz haufigen Waschensfast stets von einer Fettschicht 
bedeckt. ,,Wenn ich dariiber fasse, dann Papier anfasse, gibt es einen 
Fettfleck 4 '; er habe deshalb meistens Puderpapier bei sidh, um sich das 
Gesicht abzuwischen.] 

Was den Schlaf betrifft, so ist es charakteristisch, daB ich me miide 
bin. Das Gefiihl von Miidigkeit fehlt mir fast vollkoramen. [S. meint, 
daB deshalb auch die Hypnose nicht gelungen sei.] Oder wenn ich wirk- 
lich miide bin, und habe einen gewissen Punkt iiberwunden, so ist es 
wieder vorbei mit der Miidigkeit. Allerdings mute ich mir im allgemeinen 
auch keine groBen Anstrengungen zu. Daher dauert das Einschlafen 
mindestens 2 Stunden, dann aber schlafe ich so, daB ich nie recht weiB, 
ob ich eigentlich geschlafen habe oder nicht, und nur an dem Getraumten 
feststellen kann. daB dies wirklich der Fall war, wahrend ich in Wirklich- 
keit das Gefiihl habe, iiberhaupt nicht geschlafen zu haben. Die Grenze 
zwischen Wachen und Schlafen ist so unbestimmt, daB ich ohne jedes 
Aus-dem-Schlaf-fahren oder Erschrecken erwache. Die lange Zeitdauer 
bis ich einschlafe, mag ihren Grund aber auch darin haben, daB ich 
naehts am frischesten bin, ja eigentlich von9Uhr abends ab erst richtig 
wach werde. [Das Unterscheiden von Wach- und Schlafzustand falle 
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ihm haufig schwer; oft sei es ihm nur durch logische tJberlegung moglich, 
zu unterscheiden, ob er etwas im Traum oder im Wachen erlebt habe. 
Gegen Abend, wenn er lebhafter werde, fange er an zu reden, spreche 
mit den Angehorigen, mache alle moglichen Plane, sei aber selten 
eigentlich heiter. Wenn das wirklich einmal der Fall sei, sei er sehr 
vergniigt und rede viel vor sich hin. Der Hohepunkt der Frische sei 
immer abends gegen 10— 1 / 2 11 Uhr. — Als Beispiel fur die erschwerte 
Unterscheidung zwisehen Traum und Wachzustand berichtet S.: 
Er habe einmal im Traum das Gefiihl gehabt, daB er seinen rechten. 
tatsachlich wenig behinderten, FuB nicht bewegen konne. Hinterher 
habe er sich dann klargemacht, daB es nur ein Traum war. ,,Das 
pragte ich mir ein; einige Nachte spater kam derselbe Traum wieder, 
und ich dachte nun im Traum: jetzt kannst du auch im Wachen deinen 
rechten FuB nicht bewegen! Am Morgen stellte ich fest, daB es doch 
wieder im Traum war. 44 — Im Traum habe er eben das BewuBtsein 
wach zu sein. Er habe nicht das Gefiihl, daB er schlafe; wenn er auf- 
wache, habe er iiberhaupt nicht das Gefiihl, daB er geschlafen habe. 
„Das Erleben ist im Traum wie im Wachen.“ Das einzige, was ihm auf- 
falle, sei das Unlogische des Traumes. Es fehle im Traum vollig das Ge- 
ftihl, daB es ein Traum ist. Oder richtiger: friiher habe er keinerlei 
besonderes BewuBtsein im Traum gehabt, jetzt habe er das BewuBtsein. 
er sei wach. Er fiihre jetzt mitunter Wechselreden im Traum, so wie er 
im Wachen sprechen wiirde. Es bestehe auch groBe optische Lebhaftig- 
keit: er lese ,,stundenlang 44 Seite um Seite in einem Buch, sehe das Buch 
deutlich vor sich, und zwar handle es sich meist um Fortsetzungen von 
Romanen, die er tags gelesen habe, welche auch im Stil mit der Lektiiro 
des Tages iibereinstimmten. Das, was er so lese, imponiere ihm durch 
seinen Sinn. Mitunter sehe er auch farbige Gebilde, Landschaften, in 
groBer Deutlichkeit.] 

Noch ein weiterer Umstand ist es, der das spate Einschlafen bedingt 
und damit komme ich auf psychisches Gebiet. Das ist namlich 
das, wie ich es nenne, Registrieren, d. h. das In-das-BewuBtsein - 
Ziehen eines jeden korperlichen und seelischen Vorgangs. Wenn ich 
nachts langsam einschlafe, dann registriere ich das sofort, indem ich 
denke: ,,aha, jetzt schlafst du ein 44 . Natiirlich ist es dann fur eine Weile 
vorbei mit dem Schlafen. Selbst wenn ich einmal miide bin, — welches 
Gefiihl mich mit einer allgemeinen ,,Wurstigkeit 44 gegeniiber allem er- 
fiillt, — so registriere ich doch: ,,dir istheute alles gleichgiiltig, du bist 
miide 44 ! Dieses selbe Registrieren verdirbt oder vermindert mir auch 
jede Freude und jede Hoffnung, indem ich mir jedesmal sofort sage: 
,.jetzt freust du dich, jetzt hoffst du 44 . 

Darum gelingt es mir auch schlecht, mir etwas vorzustellen, wcil 
ich immer dabei den Gedanken habe: ,,jetzt willst du dir etwas vor- 
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stellen 44 . Ich habe dabei die Erfahrung gemacht, daB es mir meist nicht 
gelingt, mir absichtlich etwas vorzustellen, ebenso wie ich z. B. die 
Erfahrung gemacht habe, daB es mir meist nicht gliickt, mir einen 
Gegenstand, auf den ich mich besinnen will, ins Gedachtnis zuruck- 
zurufen, weil ich von vorneherein den Gedanken habe, ,,deine Erfahrung 
sagt dir, daB es dir nicht gelingen wird, dir das Verlangte ins Gedachtnis 
zuriickzurufen 44 . [Oft habe er den Gedanken: Das miiBtest du ja eigent- 
lich registrieren, du registrierst ja gar nicht! Das Registrieren habe 
etwas Qualendes. ,,Ich sage mir oft, es ist ein Unsinn. 44 ] 

Aber nicht das Registrieren allein verdirbt mir jeden GenuB. Da 
sind noch zwei Punkte, die mich nicht zum GenieBen kommen lassen, 
das sind Gewissensbisse und Befiirchtungen. 

Wenn ich z. B. Schokolade esse, so habe ich Gewissensbisse, obich 
auch nicht zu viel esse, und ob ich mir den Luxus auch gestatten diirfe. 

Uberhaupt bin ich viel zu gewissenhaft, wenn ich z. B. eine Bewegung 
libe und aufhore, so habe ich immer Gewissensbisse, ob ich nicht zu viel 
oder zu wenig geiibt habe. Wenn ich nichts tue, habe ich Gewissensbisse 
wegen meiner Untatigkeit, wenn ich leichte Lektiire lese, denke ich, 
,,du konntest auch etwas Besseres tun, als so ein Zeug lesen 44 , lese ich 
dagegen schwere Lektiire, so denke ich, ,,eigentlich diirftest du so schwere 
Sachen gar nicht lesen 44 . 

Hand in Hand damit gehen die Befiirchtungen. In den Fallen 
des schwere Literatur Lesens und des Ubens fiirchte ich, daB es mir nicht 
bekommen bzw. daB ich zu friih aufhoren konnte. Daneben spielt aber 
die Befiirchtung das ,,wenn einmal 44 eine Rolle. Bei allem was geschieht, 
habe ich die Befiirchtung, daB es einmal nicht mehr geschehen konnte. 
,,Wenn ich einmal keineSchokolade mehr essen konnte, wenn ich einmal 
nicht mehr lesen konnte usw. 44 Wenn ich abends ins Bett gehe, habe 
ich Furcht vor dem Gedanken, ,,wenn man einmal kein Bett mehr hatte 44 . 
Immer ist es die Sorge um dieZukunft, und da fiirchte ich am meisten. 
daB meine Eltem einmal sterben konnten. Fast jede von meinen 
Gedankenketten, die ich schon besprach, und die ich auch jetzt noch 
habe, bringt diesen Gedanken. Sei es nun, daB ich meinen Vater nachts 
husten hore, dann denke ich, ,,Gott sei Dank, daB ich ihn hore, da lebt 
er wenigstens noch. 44 Sei es, daB in meinem Zimmer Unordnung herrscht, 
dann ist die-Gedankenkette: ,,wer wird mal fiir mich sorgen, wenn meine 
Eltem gestorben sind? 44 Und so noch bei vielen anderen Gedanken¬ 
ketten. 

Damit zusammen hangt folgender Gedanke: Wenn ich etwas lese 
von Lloyd George, Briand oder sonst einer Person, so muB ich unwill- 
kiirhch denken: ,,der muB auch einmal sterben 44 und anschlieBend 
.,ich auch 44 . [Auf Befragen gibt er zu, dafl diesen Ideen eine fast dauernd 
vorhandene pessimistische Grundstimmung entspricht.] 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


304 W. Mayer-Gross und G. Steiner: 

AbschlieBen aber tun alle diese Gedankenketten, — es sind iinmer 
dieselben, so daB ich oft denke: „das hast du doch schon hundertmal 
gedacht, denke doch mal was anderes, das wird ja langweilig 4 * — ab- 
schlieBen sie alle njit dem Gedanken: ,,Man kann die Zukunft nicht 
wissen 44 ; wenn ich von geplanten Veranstaltungen lese, denke icli, „Wer 
weiB, ob das stattfindet. 44 

Zuweilen erapfinde ich besonders deutlich, d. h. alles, was ich gut 
oder schlecht, anstandig oder gemein finde, w*as raich interessiert, vor 
allem, was mir durch seine Richtigkeit Eindruck macht, mit einem 
fast korperlichen Gefiihl. [Dazu gibt S. auf Befragen folgendes Bei- 
spiel: ,,Wenn ich eine Aussage mache, durch die die Herren iiberrascht 
sind, macht mir das den Eindruck, daB ich lachen mochte. 44 Er habe 
dann ein eigenartiges, nicht weiter definierbares Gefiihl korperlicher 
Art im Innern des Korpers, meistens mit einem angenehmen Ein- 
schlag. Das trete vor allem auch auf, wenn ihm etwas imponiere. es 
sitze im Hinterkopf in der Mitte, es sei ganz merkwiirdig. Es entspreche 
vielleicht einer nicht ausgefiihrten Ausdrucksbewegung.] 

Schlimm ist es noch immer mit meiner Impulslosigkeit, wenn 
auch nicht so schlimm wie wahrend meines Freiburger Aufenthaltes. 
Damals war es ja so arg, daB sich meiner, den kleinsten Handlungen 
gegeniiber, eine tiefe Ratlosigkeit bemachtigte. Ich wuBte z. B. nicht, 
sollte ich lesen oder sollte ich nicht lesen, und wenn ich las, wuBte ich 
nicht, wann ich aufhoren sollte. Ich machte dies dann von ganz auBer- 
lichen Gesichtspunkten abhangig, z. B. ich las etwa bis Seite 80 oder 
bei schlecht gedruckten Biichern bis zum nachsten Druckfehler und 
horte dann auch zuweilen mitten im Satze auf. Bei jeder einfachsten 
Bewegung wie Pfeife stopfen oder ausklopfen, Ofentiir offnen, um Holz 
aufzulegen und dgl.,hatte ich ein geradezu hilfloses Gefiihl: ,,das macht 
man doch so!? 44 

Ganz so schlimm ist es nicht mehr, immerhin aber ist jede 
groBere Handlung, insbesondere das Umdrehen im Bett oder die Stellung 
verandem nie unwillkiirlich, sondern stets das Produkt einer Cber- 
legung. Gerade bei dem Im-Bett-Umdrehen hangt das wohl auch damit 
allerdings zusammen, daB ich vor jedem Stellungswechsel geradezu 
Angst habe, weil ich sonst leicht das unangenehme Gefiihl im Bein be- 
komme. Ich kann daher nur in den ausgekliigeltsten Stellungen liegen. 
und meine Erfahrung sagt mir, daB ich bei jedem Stellungswechsel 
Gefahr laufe, eine schlechte Lage zu erwischen und mit meinem Bein 
ttchwierigkeiten zu ha ben. 

Sehr stark empfinde ich, daB ich noch nicht wieder der alte bin 
Mein Humor und Witz fehlen fast vollig, auch habe ich nicht wieder (be 
irmere Spannkraft, die ich vor der Krankheit hatte. [Fruher sei er sehr 
w itzig gewesen immer mit Kalauem bei der Hand. Jetzt sei sein Humor 
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sehr schwach. ,,Ich wundere mich, wenn mir xiberhaupt noch etwas 
einfallt“.] Ferner weiB ich in Gesellschaft anderer nichts zu reden und es 
ware mir z. B. unmoglich, diese Krankheitsgeschichte in miindlichen 
Verhandlungen so ausfiihrlich darzulegen. 

Dann ist mir aufgefallen, daB ich, was friiher unmoglich gewesen ware, 
bei schoner Musik oder riihrenden Theaterstiicken weinen muB. 

Ala sehr verderblich empfinde ich das sogenannte Lauern, d. h. 
das Warten auf Bewegungsstorungen bei Bewegungen, weil ich die 
Erfahrung gemacht habe, daB, wenn vorher auch vielleicht keine 
Bewegungsstorungen da waren, sie dann bestimmt eintreten, wenn 
ich darauf warte. Ich hatte eine Zeitlang immer die Befiirchtung, 
daB ich das letztemal eine Bewegung gemacht hatte, — wie denn 
iiberhaupt die Befiirchtung bei alien Vorgangen: ,,das ist das letzte¬ 
mal, daB ich dies gekonnt habe“, eine groBe Rolle spielt. — Ich be- 
fiirchtete immer, daB durch das Lauern auf Bewegungsstorungen ein 
volliges Lahmsein eintreten konnte. 

Ferner singe ich fortwahrend vor mich hin, vielmehr ich denke 
Melodien, und zwar immer mit Text. Wenn mir zum BewuBtsein 
kommt, daB ich immer dasselbe Lied hintereinander singe, so wechsle 
ich es. Ich bin fahig, dabei etwas anderes zu denken und auch noch das 
Nebeneinander von Denken und Singen zu bemerken. [Fast dauernd 
habe er dieses innerliche Singen, er denke die Melodie mit Text. Stun- 
denlang dieselbe Melodienfolge hintereinander. ,,Ab und zu fallt 
es mir auf, dann achte ich darauf, was singe ich denn jetzt, und argere 
mich dariiber, wenn ich nicht weiB, was es ist.“ S. bestreitet entschieden, 
dabei ein Bewegungs- oder Innervationsgefuhl im Kehlkopf oder Mund 
zu haben. Er fiihle keine Erleichterung, wenn er die Melodie wirklich 
nach auBen gebe. Die Melodie wechsle oft, ohne daB er den Grund 
erkenne, manchmal wechsle er aber auch das Lied mit BewuBtsein. 
Oft merke er auf einmal, daB er etwas anderes singe und frage sich: 
bei welcher Gelegenheit hast du da gewechselt? Einmal habe er 
beobachtet, daB er durch Aussprechen eines Wortes einen Liedanfang 
assoziiert habe. Manchmal konne er stundenlang eine Melodie nicht 
los warden, mitunter falle er, ohne es zu wollen, nach dem Wechseln, in 
die alte Melodie zuriick. Er konne das Singen durch rhythmisches 
Sprechen ergetzen, durch einen Vers oder etwas selbst Gemachtes oder 
auch durch Zahlen. ,,Dann ertappe ich mich auf einmal, daB ich schon 
ganz weit gezahlt habe und weiB gar nicht, wie ich so weit schon gekom- 
men bin.“ Der ganze Ablauf habe nichts Aufdringliches oder Qualendes, 
er konne ihn aber nur fur Momente unterbrechen; sowie die Konzen- 
tration fiir einen Augenbhck nachlasse, fange es wieder an. Er achte 
mitunter auf den Takt des Atmens, dies sei ihm ein Hilfsmittel, um von 
dem Singen loszukommen. Wenn er ein neues Lied anfangen wolle, 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 20 
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weil ihm das bisherige iiber sei, habe er das Prinzip, das alte Lied zu- 
nachst zu Ende zu singen und dann den Versuch zu machen, das neue 
einzuschieben. Wahrend er iiber diese Absicht nachdenke, gehe das 
Singen ruhig weiter und gleichzeitig wundere er sich noch daruber, 
daB er das alles zu gleicher Zeit konne. Diese drei Akte laufen unge- 
stort nebeneinander her. — Augenblicklich, wahrend er sich mit dem 
Aizt unterhalte, singe er innerlich keine Melodie. Ebenso z. B. beim 
Lesen, wenn ihn etwas sehr interessiere. Den Vergleich mit dem normalen 
Verfolgtwerden durch Melodien, lehnt er ab; dies sei erheblich unan- 
genehmer; sein innerliches Singen komme ihm langst nicht so zum 
BewuBtsein, er brauche nicht dagegen anzukampfen; manchmal sei es 
ihm unangenehm, in der Regel aber achte er gar nicht darauf. — Wenn 
er rhyfchmi8che Gerausche hore, beginne er sofort mit zu zahlen, und er 
konne dann mitunter mit dem besten Willen nicht mehr aufhoren. 
Wenn er aufhoren wolle, miisse er einen Kunstgriff anwenden. Er 
zahle dann mit Willen falsch; also etwa: 103, 107, 109, 105, auf diese 
Weise komme er heraus. Wenn das Gerausch aufhore, konne er natiir- 
lich auch aufhoren. Es sei innerliches Zahlen, kein Sprechen. Beim 
Kirschenessen empfinde er mitunter einen Zwang, die Kerne zu zahlen, 
von dem er sich gleichfalls nur durch jenen Kunstgriff befreien konne.] 

Oft habe ich die Empfindung, als balancierte ich muhsam meinen 
Zustand, so daB er nicht schlechter und auch nicht besser werden konne. 
Dann wieder habe ich das Gefiihl, als ob es mir wellenformig schlechter 
ginge, d. h. als ob ab und zu noch einmal eine Besserung eintrete, aber 
immer seltener und weniger. Dagegen hatte ich neulich das feste Gefuhl, 
jetzt erst Rekonvaleszent und die ganze bisherige Zeit krank gewesen 
zu sein. Seit diesem Tage bilde ich mir zuweilen ein, daB es mir besser 
ginge, wobei allerdings die Befiirchtung, daB es noch viel schlimmer 
kommen konnte, natiirlich nicht ausbleibt. 

Abends habe ich oft Ideen, die etwas Bestechendes fiir mich ha ben, 
z. B. mitten in der Nacht aufzustehen und eine Pfeife zu rauchen oder 
einen Brief zu schreiben, laut aufzuschreien oder dgl. Ich habe ihnen aber 
bisher noch nicht nachgegeben. [Er habe mitunter den Einfall etwas 
Unsinniges zu tun, z. B. habe er die Idee, den Hiihpem den Hals um- 
zudrehen usw. Auch daruber stelle er dann wieder Betrachtungen an, 
z. B. falle ihm bei irgendeiner Gelegenheit plotzlich ein, „du hast ja 
noch gar keine verheerenden Ideen gefaBt. Fasse erst mal verheerende 
Ideen!" Dazu kommt dann die Erwagung: ,,Wenn ich erst mal diesen 
Gedanken nachgebe!"] 

Mein Auffassungsvcrmogen ist besser als in Freiburg, aber immer 
noch nicht gut. Wenn ich langere Zeit schwerere Lektiire lese, so irren 
meine Gedanken bald ab. Ich warte dann immer auf Hemmungen, 
die dann bald ointreten, dergestalt, daB ich nicht mehr weiB, ob ich weiter 
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lesen soil oder nicht. Auch verstehe ich dann nicht mehr, was ich lese, 
und wenn ich versuche, es mir klarzumachen, so wird mir das durch das 
oben erwahnte „Registrieren“ unmoglich, d. h. durch den Gedanken: 
,,Jetzt willst du dir etwas klarmachen.“ Meine Erfahrung sagt mir, 
daB mir dies nicht gelingt, und es ist auch so. t)brigens geht der durch 
das „Registrieren“ hervorgerufene negative Erfolg so weit, daB ich, 
wenn ich fiirchte mich argern zu miissen, mir schnell vornehme, mich 
absichtlich zu argern, — dann gelingt es mir ganz bestimmt nicht. 

Aus allem diesem Gesagten geht hervor, daB meine Stimmung meist 
sehr schlecht ist, — ist sie einmal gut, so wird das sofort registriert, 
was sie naturlieh wieder verdirbt, so daB ich oft den Wunsch habe, 
mal wieder von Herzen froh sein und lachen zu konnen. 

Nachtrag: Zu erwahnen habe ich noch: Das oben erwahnte Hand- 
rollen, das mir fast unmoglich wird, geht besser, wenn ich mit der rechten 
Hand die linke am Handgelenk fest anfasse. Dann bin ich sehr schreck- 
haft, bei dem kleinsten unerwarteten Gerausch zucke ich zusammen 
und bekomme starkes Herzklopfen. 

Al8 sehr schadlich empfinde ich, daB ich mich noch immer viel zu- 
viel mit mir selbst beschaftige, wenn dies in letzter Zeit auch bedeutend 
besser geworden ist. 

Als groBen Fortschritt mochte ich bezeichnen, daB ich mich, wenn 
auch mit den iiblichen Zweifeln und Befurchtungen, wieder verlieben 
kann, was vor einem halben Jahr noch unmoglich gewesen ware. 

S. hat der Selbstschilderung eine Kurve beigefiigt, deren Veroffentlichung 
sich nicht lohnt. Es geht daraus hervor, daB seelisches und korperliches Befinden 
annahernd parallel gingen bis in die letzte Zeit, wo insofem eine Differenz eintrat, 
als sich der seelische Zustand nach S. s Auffassung standig allmahlich bessert, 
wahrend das korperliche Befinden stationar bleibt. — 

So verlockend es auch sein mag, auf der Grundlage dieser sachlichen Schil- 
derung eines unbestechlichen Selbstbeobachtcrs in die Diskussion der aUgemeinen 
Beziehungen zwischen Psyche und extrapyramidalen Bewegungsstorungen ein- 
zugreifen: wir glauben aus mehrfachen Griinden von einer solchen Erorterung 
absehen zu sollen. Vor allem steht der Fall vorlaufig noch zu vereinzelt da, ein- 
gehendere psychiatrische Untersuchungen von Kranken mit einer ahnlichen 
aUgemeinen postencephalitischen Motilitatsstdrung fehlen bisher vollig, vor aUem 
auch Angaben dariiber, wie sich die motorischen Storungen in der Selbstwahr- 
nehmung der Kranken darstellen. Weiterhin aber scheuen wir davcr zuriick, 
die unmittelbare und eindrucksvolle Wirkung der Selbstdarstellung durch eine 
ins einzelne gehende Zergliederung abzuschwachen, deren Wert bei dem Mangel 
an Vergleichsmaterial problematisch sein muB. 

Zusammenfassend ware das Krankheitsbild zu kennzeichnen als eine schwere 
Bewegungsstorung mit Akinese, Rigiditat und Zittern. dazu tritt eine eigenartige 
peychische Veranderung; dies alles hat sich im AnschluB an ein kurzes. akutes, 
fieberhaftcs Stadium mit anschlieBender Lethargie entwickelt. Etwa nach einem 
Jahr trat noch einmal Fieber auf, verbunden mit leichten deliranten Erachei- 
nungen. Ob es sich dabei um eine interkurrente Infektionskrankheit oder uni 
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ein Rezidiv gehandelt hat, wie wir solche nach Jahresfrist mehrfach bei der En¬ 
cephalitis lethargica auftreten sahen, muB offen bleiben. 

Das psychische Krankheitsbild mit einem Schlagwort zu kennzeichnen, scheint 
uns nicht angangig. Es seien deshalb hier zunachst die wichtigsten Anomalien 
kurz aufgezahlt und einige Bemerkungen und Fragen beigefugt, die sich bei der 
Betrachtung des Gesamtzustandes aufdrangen. 

Bemerkenswert ist, daB die ersten psychischen Erscheinungen (Gefiihls- 
hemmung, Zweifelsucht) sofort bei Beginn der Erkrankung einsetzten, bei einem 
Menschen, der seiner ganzen personliehen Artung nach nicht im mindesten zu 
solchen Symptomen neigte. (Die mlihsam erfragten Einzelfalle von zwangsartigen 
Vorgangen in der gesunden Zeit sind der Vollstandigkeit halber angefiihrt, ver- 
dienen aber nach unserem Eindruck bei der Beurteilung der Gesamtpersonlichkeit 
keine Beachtung.) 

Eine Intelligenzstbrung liegt sicher nicht vor. Im Vordergrund der psychischen 
Veranderung stehen Zwangsphanomene verschiedenster Art: „Zweifel“, 
„Gewissensbisse“, „Befiirchtungen“, „Gedankenketten“, ^wangsimpulse 4 '; aucli 
das ,,Registrieren“ muB hierzu gerechnet werden. Weiterhin hat die von S. ge- 
schilderte Neigung zur Selbstbeobachtung zweifellos stark zwangsartigen Cha- 
rakter. AuBer ihr treten andere Storungen in der Ichsphare hervor: das voriiber- 
gehende Fehlen der bewuBten Oberleitung einerseits, die peinlich empfundene 
„Wachheit“ der BewuBtheitsvorgange andererseits. 

Auf dem Gebiet des Gefiihlslebens betont der Kranke vor allem die 
nmngelnde Ansprechbarkeit der Affekte, die er durch Kunstgriffe zu iiberwinden 
sucht. Es treten abnorm nachhaltige depressive Stimmungen und Angstgefuhle, 
ferner Storungen einzelner Gefuhle durch zwangsmaBig einsetzende reflexive 
Akte auf. SchlieBlich wird eine abnorm gesteigerte Einfiihlfahigkeit bemerkt. 

S. klagt endlich iiber ein Fehlen der spontanen Urteilsbildung, auch hier 
wieder treffen wir die Anwendung reflexiver Hilfen. Seine Gedanken bewegen 
sich hauptsachlich in Erinnerungen; voriibergehend tritt „wildes Asaoziieren 
auf, worunter S. einen raschen gedanklichen Ablauf ohne Vorherrschen von Ziel- 
gedanken versteht. 

Bei der bisher einzigartigen Darstellung eigener psychischen Stdrungen, wie 
sie S. gibt, wird man sich fragen mlissen, ob es sich nicht um ein zufalliges 
Nebeneinander der seelischen Krankheitsvorgange und der Encephalitis lethargica 
handelt. Diese Auffassung ist aus verschiedenen Griinden abzulehnen. Schon 
die Gleichzeitigkeit des Einsetzens, wie Uberdies die Gleichzeitigkeit im Wechsel 
der Starke der korperlichen und seelischen Symptome, sprechen unbedingt flir 
die Zugehorigkeit auch der psychischen Erscheinungen zu dem encephalitischen 
ProzeB. Es besteht aber W'eiterhin zweifellos ein Parallelismus zwischen dem Ab¬ 
lauf mancher rein psychischer Vorgange und den psychomotorischen, beziehungs- 
weise motorischen. So verhalt sich das „innerliche Singen“ in der Unterbrech- 
barkeit analog der Rigiditat: durch starken Willensaufwand mit Hilfe intellek- 
tueller Methoden oder lebhafter Gefiihlswirkung unterbrechbar, bei Ablenkung 
der Aufmerksamkeit sofort wiederkehrend. Andere Erscheinungen verlaufen 
abnorm protrahiert , S. kann kein Ende finden: Lektiire, St immungen, Gedanken- 
ketten, entsprechen in ihrem Ablauf dem Speicheln und TranenfluB, dem Pfei- 
fen usw. 

Von katatonieahnlichen motorischen Mechanismen findet sich nichts; 
dagegen konnte man in manchen psychischen Erscheinungen eine Analogic 
zu schizophrenen Symptomen sehen. So wird man sich z. B. fragen, ob die erhdhte 
Einfiihlfahigkeit und der Zustand besonderer BewuBtseinsklarheit ahnliehen 
Phiinomenen in der Schizophrenic entsprechen, und inwieweit die IJnfahigkeit zu 
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Affekten wie Freude und Arger mifc der Gefiihlsstumpfheit der Schizophrenen 
zu vergleichen ware. Die Verbindung von Gedanken und Geflihlen mit ungewohn- 
lichen Korpersensationen in der akuten Phase so wie die anscheinend unvermittelt 
einsetzende Wahnsinnsfurcht erinnern auf den ersten Blick gleichfalls an Vor- 
kommnisse bei beginnenden Schizophrenien; aber es fehlt jede „Wahnstimmung“ 
und geradezu verbluffend ist die durchaus korrekte Einordnung aller motorischen 
StSrungen, die, obwohl sie bald der Willkiir zuganglich, bald vollig unbeeinfluBbar 
erscheinen, weder auf ein auBeres MuB bezogen noch mit jener charakteristischen 
Selbstverstandlichkeit hingenommen werden, die bei der Schizophrenic die Regel 
ist. — Wir heben noch das Fehlen der Selbstwahmehmung der Rigiditat hervor, 
jene Angabe unseres Kranken, daB er die Entspannung wahmimmt, den erhdhten 
Tonus als solchen aber nicht (siehe Seite 290). Etwas Ahnliches konnte fur den 
Schizophrenen die Veranlassung sein — freilich neben anderen Komponenten — 
seine Bewegungsbehinderung als etwas in seinem psychischen Ablauf natiirlich 
Gegebenes zu betrachten. 

Abgesehen von den klinischen Gesichtspunkten lassen sich reichlich Be- 
ziehungen zu Fragestellungen der allgemeinen Psycho pathologic aufweisen. 
Was zunachst die Affektivitat anbelangt: ist der Mangel an mimischen Ausdrucks* 
bewegungen eine Folge des beeintrachtigten Gemiitslebens ? Sicher nicht, denn 
trotzdem Mimik und Gebarde nach wie vor fehlen, kehren Freude, Arger usw. 
zurlick. Ebensowenig kann eine Abhangigkeit im umgekehrten Sinne angenommen 
werden, nachdem doch unzweifelbaft auch die mimischen Storungen in die Gruppe 
der Akinesen der gesamten Muskulatur einzureihen sind. — Von besonderem 
psychologischen Interesse scheint uns weiterhin die erhohte Einfiihlfahigkeit ohne 
inneres Mitfiihlen beim Fehlen aller Ausdrucksbewegungen. — Ob femer die 
merkwurdigen Sensationen im Innem des Kopfes, die bei einer lebhaften gefiihls- 
maBigen Zustimmung auftreten, als Aquivalent fehlender Ausdrucksbewegungen 
anzusehen sind, bleibt eine offene Frage. 

Ganz besonders interessant scheint uns aber die Betrachtung des Falles 
unter dem Gesichtspunkt einer Psychologie des Willens; denn neben der willens- 
stdrenden Wirkung der Reflexion erf&hrt S. in besonders eindrucksvoller Weise 
die ja auch sonst bei organischen Prozessen nicht ungewohnliche Stdrung der Ablaufe 
durch die Willkureinstellung. Zugleich bleibt bei S. das auf den Enderfolg hin- 
zielende Wollen ohnmachtig- Es ist zweifellos ungestort, aber voUig unwirksam, 
solange ihm nicht Krafte aus der intellektuellen Sphare („t)berlegung“) oder 
von der Gefiihlsseite („wilde Begeisterung 41 ) zuflieBen. Versagen diese Kraft- 
(juellen, so bleibt die Einstellung auf den Enderfolg vollig ergebnislos, genau so 
wie die besondere Helle des BewuBtseins und die erhohte reflexive Tatigkeit an 
dem Spontaneitatsmangel, der im Vergleich zu seinem fruheren Denken inhalt- 
lichen Armut und Gleichformigkeit der Gedankengange nichts zu andern vermag. 

SchlieBlich ist zu uberlegen, ob nicht die motorische Gebundenheit dabei 
mitwirke, daB bei dem vordem kraftvoll auf die auBere Realitat gerichteten Men- 
schen jetzt die Reflexion so sehr dominiert und alle LebensauBerungen begleitet 
und stort. 

DieStdrungen desSchlafes, des Traumlebens, die Eigentiimlichkeiten der Er- 
mtidung und Ermiidbarkeit, die Einwirkung der Reflexion auf die t)berwindung 
der motorischen Storungen hirnpathologisch zu betrachten, ware auBerst 
reizvoll; darauf soil bei anderer Gelegenheit unter Zugrundelegung einer groBeren 
Beobachtungsreihe einzugehen versucht werden. 
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Die Spirochaten im Zentralnervensystem bei der Paralyse 1 ). 

Von 

F. Jahnel. 

(Aus der psychiatr. Universitatsklinik Frankfurt a. M. [Direktor Prof. Kleist].) 

Mit 14 T e x ta b b i 1 d u n ge n. 

(Eingegangen am 28. Juli 1921.) 

Acht Jahre nach der Entdeckung des Svphiliserregers dureh Schau- 
dinn und Hoffmann gelang es dem japanischen Spirochatenforscher 
Noguchi, die Spirochaten auch im Paralytikergehim nachzuweisen, 
eine GroBtat der Wissenschaft, die wie die erstere um so staunens- 
werter ist, als sie mit ganz unzulanglichen Hilfsmitteln ausgefiihrt 
wurde. 

Denn die von Noguchi angegebene Spirochatenfarbung farbt im 
Zentralnervensystem sehr haufig Bestandteile des nervosen Gewebes 
— zahlreiche Fasem verschiedener Art — mit, wodurch das Suchen 
sehr schwierig, haufig unmoglich wird. 

Da ein weiterer Fortschritt auf diesem Gebiet nur dureh Auffin- 
dung einer regelmaBig funktionierenden Spirochatenfarbung moglich 
schien, wandte ich meine ganze Kraft dieser Aufgabe zu und es gelang 
mir schlieBlich nach vielen Irrwegen und vergeblichen Versuchen dieses 
Ziel zu erreichen und eine Methode zu finden, welche die Spirochaten 
im Nervengewebe isoliert und ohne storende Mitfarbung von Fasem 
zur Darstellung bringt, eine Methode, die sich auch in den Handen 
anderer Untersucher als brauchbar erwiesen hat. 

Wahrend des Krieges hat auch ein Portugiese namens Valente 
unabhangig von uns Untersuchungen uber die Spirochaten der Paralyse 
angestellt und ist dabei zu Ergebnissen gelangt, welche mit den unsrigen 
im wesentlichen ubereinstimmen. 

Da diese in einer portugiesischen Zeitschrift erschienene wichtige 
Arbeit in Deutschland kaum bekannt ist, will ich die Hauptergebnisse 
hier kurz referieren. 

Valente untemahm Hirnpunktionen nach dem Vorgang von Forster und 
Tomasczewski; er fand Spirochaten bei 70% der Falle; da bei einem derselben 
der Spirochiitennachweis erst in einer zweiten Sitzung gelang, folgert er, daB nega* 

2 ) Referat auf der J ah res vers a m m 1 ung des deut^chen Vereins fur Psychiatric 
am 26. April 1921 zu Dresden. 
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tive Befunde bei dieser Methode nicht die Abwesenheit der Spirochaten im ganzen 
Gehim anzeigen. Das Vorhandensein der Spirochaten ist unabhangig von dem Zeit- 
punkt der syphilitischen Infektion, der Dauer der Paralyse, dem Stadium und der 
klinischen Form. Auch das Verhalten der Wassermannschen Reaktion deckt 
sich nicht immer mit den Spirochatenbefunden. Der Liquor der spirochaten-posi- 
tiven Falle reagierte dreimal negativ (gleiche Beobachtungen hat F. Sioli mit- 
geteilt), viermal zweifelhaft und 21mal positiv nach Wassermann. Die Spiro¬ 
chaten der Paralyse besitzen keine morphologischen und farberischen Besonder- 
heiten; die Spirochatenfarbung gelang Valente auch mit der Giemsamethode. 
Die histologische Untersuchung (Nisslfarbung) ergab bei diesen Fallen das typische 
Bild der Paralyse. Bei einem Falle waren die Spirochaten auBerordentlich zahlreich; 
sie fanden sich nie in der Pia, zahlreich in der Molekularschicht, selbst in der Mem- 
brana limitans superficialis. Der Spirochatenreichtum war in der 2. und 3. Rinden- 
schicht am groBten: in der weiBen Substanz waren sie nur sehr selten anzutreffen. 
Valente fand femer im Bereich der von den Spirochaten am starksten heim- 
gesuchten Wind ungen starke Zellausfalle und eine ausgepragte GefaBvermehrung, 
doch erwiesen sich gerade die Stellen starkster Gewebsveranderung zuweilen relativ 
spirochatenarm. Valente glaubt, daB der ProzeB sich nicht gleichmaBig in der 
Rinde entwickele, sondem sich aus einzelnen, aufeinanderfolgenden und dissemi- 
nierten Herden zusammensetze. Entgegen den Angaben von Noguchi fand 
Valente Spirochaten in der Nachbarschaft der GefaBe und den Lymphscheiden, 
zuweilen auch den Lymphscheiden der groBen GefaBe, welche von der Pia in die 
Himrinde einstrahlen. Valente hat niemals Spirochaten im Innem von Plasma- 
zellen gefunden, wohl aber haufig zwischen den Plasmazellen liegend. Auch die 
Ganglienzellen waren haufig von dichten Spirochatenhaufen umlagert. Valente 
versuchte sowohl Punktionsmaterial vom lebenden Paralytiker, sowie Blut und 
liquor auf Kaninchen zu tiberimpfen. Trotz zahlreicher Versuche (an 103 Tieren) 
hatte er stets negative Ergebnisse, obwohl er mit den Methoden der experimen- 
tellen Syphilisforschung (wie aus anderen seiner Arbeiten hervorgeht), vollkommen 
vertraut ist. Valente schlieBt sich der Vermutung von Forster und To- 
masczewski an, daB die Virulenz der Spirochaten der Paralyse fur das Kanin¬ 
chen vielleicht stark reduziert sei. Valente fafit den paralytischen ProzeB al.s 
das Produkt lokaler Spirochateneinwirkung im Zentralnervensystem auf. Vale nte 
neigt zu der Ansicht, daB die Paralyse sich aus der friih-luetischen Meningitis 
entwickele, indem die Spirochaten unter noch unbekannten Bedingungen die gliosen 
Grenzmembranen durchbrechen. 

Die Spirochaten sind spiralige Organismen -von lebhafter schrauben- 
formiger Beweglichkeit — eines der interessantesten Schauspiele ist die 
Betrachtung eines Praparates von spirochatenhaltiger, frischer, para- 
lytischer Himsubstanz im Dunkelfeldmikroskop, wo man die Spiro¬ 
chaten lebend beobachten kann; jeder, der einmal Gelegenheit hatte, 
dieses reizvolle Schauspiel zu sehen, der wird sich erst einen Begriff 
machen konnen, wie es im Gehirn unserer Paralytiker zu deren Leb- 
zeiten aussieht, das jahrelang der Tummelplatz dieser Lebewesen ist, 
die bald nur in einzelnen Exemplaren, bald in groBen Scharen, bald 
nur an wenigen Platzen, bald an vielen Orten zugleich auftreten imd ihre 
verheerende Wirkimg entfalten. 

Paralysefalle, in deren Gehim man zahlreiche Spirochaten nachweisen 
kann, sind relativ selten, doch kann man einzelne Parasiten bei geduldi- 
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gem Suchen mindestens in 50% ailer Falle nachweisen. Sehr hoch sind 
die Prozentzahlen von Forster und Tomasczewski 47%, Valente 
70%, bei der Untersuchung von Himpunktionsmaterial vom lebenden 
Paralytiker. 

Wenn der Spirochatennachweis in einem Teil der Falle nicht gelingt. 
muB man sich vor Augen halten, daB es unmoglich ist, das ganze Zen- 
tralnervensystem erschopfend durchzuuntersuchen. 

Fast regelmaBig findet man Spirochaten im Gehim beira Tod im 
paralytischen Anfall, namentlich wenn zwischen Anfall und Todes- 
eintritt keine allzu lange Frist verstrichen ist. Natiirlich deckt sich 
der Begriff der paralytischen Anfalle nicht vollig mit dem der 
Spirochatenvermehrung, indem es auch akute Krankheitsschube ohne 
Anfalle in dem gebrauchlichen Sinne des Wortes gibt und Anfalle 
bei Paralvtikem, denen andere Ursachen und Hirnveranderungen 
zugrunde liegen. 

P. Ehrlich hat die ParalysenentstehungundderenlangeInkubations- 
zeit durch die Annahme zu erklaren versucht, daB die Paralysespiro- 
chaten sog. hohe Rezidivstamme seien — in Analogie bei der mit 
Trypanosomen — und anderen Spirochatenkrankheiten nachgewiesenen 
Rezidivstammbildung. Dies ist folgendermaBen zu verstehen: 

Die Krankheitserreger treten bei der Infektion als sog. Ausgangs- 
stamm in den Korper ein und vermehren sich zunachst schrankenlos; 
nach einiger Zeit bildet der Organismus gegen dieselben einen 
Schutzstoff (Antikorper), der die Hauptmasse der Krankheitskeime 
niederzwingt — einzelne aber sind widerstandsfahiger und fiihren 
zur Bildung einer neuen Parasitengeneration (des Rezidivstammes 
Nr. 1) gegen den der Organismus durch Bildung des Antikorpers 
Nr. 2 reagiert und so wiederholt sich dieser Zyklus zwischen der 
Bildung immer hoherer Rezidivstamme und entsprechender Anti¬ 
korper immer wieder. 

Bei der Syphilis ist aber bisher der einwandfreie Nachweis der Bil¬ 
dung von Rezidivstammen und entsprechender Antikorper noeh nicht 
gelungen. 

Eine andere Theorie, die Lehre von der Lues nervosa, nimmt. 
an, daB es bestimmte, von Haus aus neurotrope Spirochatenstainme 
gibt, die eine besondere Affinitat zum Nervensystem zeigen und 
mit besonderer Haufigkeit Paralyse und Tabes erzeugen.. Diese 
Frage steht augenblicklich vdeder im Vordergrund des Interesses. 
Namentlich im Auslande haben Untersuchungen von Levaditi und 
Marie, die eine Losung dieser auch praktisch sehr wichtigen Frage 
in bejahendem Sinne zu bringen schienen, ungeheures Aufsehen hervor- 
gerufen und auch den Mittelpunkt der Diskussion auf dem letzten 
Neurologenkongresse in Paris gebildet. 
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Levaditi und Marie iiberimpften Paralytikerblut auf den Kanin- 
chenhoden. Nach einiger Zeit erschienen an den Hoden Geschwiire, 
welche Spirochaten enthielten; es gelang, diese auf weitere Tiere zu 
iibertragen und einen Krankheitsstamm zu erhalten, den sie als Virus 
der progressiven Paralyse oder als neurotopes Virus bezeichneten 
und mit einem anderen Syphilisstamme, dem sog. Truffischen Stamme 
verglichen, der vor einigen Jahren von einem mensebliehen Primaraffekte 
auf Kaninchen iibertragen wurde und sich allmahlich an den Kaninchen- 
korper angepaBt hat und geme zu experimcntellen Svphilisuntersu- 
chungen benutzt wird. Die Pariser Forscher fanden verschiedene Unter- 
sehiede zwischen den beiden Virusarten, die ich der Kiirze halber auf 
einer Tabelle zusammengestellt habe.. 


Unterschiede zwischen Virus Truffi und Virus der progr. Paralyse. 
(Nach A. Marie und Levaditi). 


„Dermotropes“ Virus. 

Virus Truffi (stammt von einem Pri¬ 
maraffekte und ist seit iiber 10 Jahren 

auf Kaninchen fortgeziichtet). 

1. Inkubationszeit ca. 14 Tage. 

2. Erzeugt tiefgehende Infiltration. 

3. Die Primaraffekte bleiben etwa drei 
Monate bestehen. 

4. Ist auBer fur Kaninchen fur niedere 
Affen und den Schimpansen und 
Menschen sehr pathogen. 

5. Tiere, die von einer Luesinfektion 
mit Virus Truffi genesen sind, sind 
gegen eine Neuinfektion mit dem- 
selben Virus immun. Sie sind aber 
fur das Paralysevirus noch emp- 
fanglich. 


„Neurotropes“ Virus. 

Virus der progr. Paralyse (stammt 
aus dem Blut eines Paralytikers, das 
auf den Kaninchen hoden iiberimpft 
I wurde). 

1. Langere Inkubationszeit bis zu 127 
Tagen. 

2. Erzeugt oberfliichl. Veriinderungen. 

I 3. Die Primaraffekte heilen viel lang- 

samer (in 189—195 Tagen). 

4. Nur fur Kaninchen schwaeh patho¬ 
gen, nicht fiir Affe und Mensch. 

5. Tiere, die von einer Infektion mit 
| Paralysevirus genesen sind, sind gegen 

eine Neuinfektion mit demsel ben Virus 
immun. Sie sind aber fiir das Virus 
Truffi noch empfanglich. 


Sog. gekreuzte Immunitat besteht also nicht. 

Schon Noguchi war die lange Inkubationszeit des Paralysevirus 
aufgefallen, indes ist dies kein absolutes Unterscheidungsmerkmal, 
da die Inkubationszeit bei Gbertragung von menschlichem Material in 
weiten Grenzen schwankt. Namentlich aber ist es den Produkten der 
Spatsyphilis eigen, erst nach langerer Inkubationszeit Syphilis bei 
Tieren zu erzeugen, worauf E. Hoffmann wiederholt hingewiesen hat. 
Wichtig sind die Unterschiede in der Pathogenitat. Da ist es besonders 
auffallend, daB sich das Paralysevirus von den anderen bisher bekann- 
ten Syphihsstammen dadurch unterscheidet, daB es zwar fiir Kaninchen, 
nicht aber fiir die fiir Syphilis auBerordentlich empfanglichen Affen, 
insbesondere Schimpansen pathogen ist. 
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Am auffallendsten 
aber scheint die Aii- 
gabe, daB das neuro- 
trope Virus nicht ein- 


lrus 

B inal fur den Menschen 

pathogen ist, und wenn 
man nielit eine zweite 
ebenfalls noch nicht 
erwiesene Annahme zur 
Hilfe nimmt, namlieh, 
daB das neurotrope 
Virus seine ursprung- 
Br lich vorhandene An- 
stec k ungskraf t d urc 1 1 

seinen langen Aufent- 
halt im Paralytiker- 
korper ganzlich einge- 
biiBt habe, ware es un- 
erklarlich, daB die Para¬ 
lyse nicht schon lansrst 
* y 

J l ausgestorben ist. Nun 

muB man sich allerdings 

Abb. 1. Schankcr am Skrotum des Kauinchens Virus Truffl>y undent daB bei der 

^ im Paralytikerhirn oft so groBen Spiro- 
chatenzahl noch niemals eine Lues- 
infektion eines Obduzenten beschrieben 
worden ist. 1 tlbrigens findet sich eine 
/ hierher gehorige Angabe, die wohl melir 

historisoh interessant ist. Der Psychiater 
von Gell horn soli sich bei der Sektion 
i einer Paralytikerleiche infiziert haben 
und 7 Jahre spater an einem Gehirn- 
H gumma gestorben sein. 

Am wichtigsten sind die Unter- 
sehiede in der Immunitat. Wenn die 
letzten Angaben richtig sind, dann ware 
die Existenz einer Lues nervosa sehr 
wahrscheinlich gemacht. 

Nun hat Sicard, ein Gegner der 
Lelire von der Lues nervosa, mit Recht 


Virus tier Paralyse nach 
Levaditi und Marie. 


x ) Die photographischen Aufnahmen verdanke icli unserem photograph ischen 
Laboranten Herrn R u d o 1 p h. 
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darauf hingewiesen, daB Paralvtiker nicht bloB gegen andere Syphilis- 
stamme, sondem auch gegen eine Infektion mit dem dermotropen, 
dem Truffischen Virus fast immer immun seien, daB also die vonLeva- 
diti und Marie im Tierexperiment festgestellten Unterschiede der bei- 
den Virusarten nicht f iir den Menschen gelten. Andererseits sind die Unter¬ 
schiede der beiden Virusarten so auffallend, als daB man die Experi- 
mente durch den Einwand von Sicard als widerlegt betracliten kann. 

Ein Znfall brachte mir, wie-ich glaube, des Ratsels Losung. Ich war 
eben damit beschaftigt, eine sehr interessante Beobachtung von Wile 
nachzupriifen. Dieser Autor hatte behauptet, daB Kaninchen, denen man 
Paralytikerliquor in die Hoden gespritzt habe, daselbst naeh etwa 
5 Tagen Spirochaten zeigten, ob zwar sich diese Parasiten im Paraly¬ 
tikerliquor mikroskopisch nie nachweisen lieBen, und daB die Spiro¬ 
chaten naeh 5 Tagen aus dem Hoden wieder verschwanden und die Kanin¬ 
chen spater keinerlei Zeichen einer Hodensvphilis darboten. Ich konnte 
diese Angabe nicht bestatigen. Zu einem solchen Versuche wurde mir 
ein frisch erworbenes Tier gebracht, das sicher noch nie mit Syphilis 
in Beruhnmg gekommen war, das aber oberflachliche Geschwure an- 
den Hoden hatte, von dem durch die Pariser Forscher beim Paralyse- 
virus beschriebenen Aussehen. Mein Erstaunen wuchs, als ich in diesen 
Lasionen Spirochaten fand, welche sich von der Syphilisspirochate in 
nichts unterschieden. 

Es handelte sich hier umeine mehrfach beschriebene Kaninchen - 
krankheit, die mit Syphilis nicht identiscb und auch nicht menschen- 
pathogen ist 1 ). Alle von den beiden Pariser Forschern dem 
Paralyse virus zugeschriebenen Eigenschaften und Unter¬ 
schiede gegeniiber dem Virus Truffi treffen vollkommen auf 
die Kaninchenkrankheit zu, und wenn neuerdings Levaditi und 
Marie auf die gleiche Weise angeblich auch Paralysestamme bekommen 
haben, die am Praeputium oder den Augenlidern Lasionen erzeugten, 
so sind beide Stellen Lieblingslokalisationen der Kaninchenkrankheit. 

Hatte ich die von mir geschilderte Liquoreinspritzung bei dem 
Kaninchen einige Wochen fruher als das Tier zwar schon infiziert, aber 
noch nicht sichtbar erkrankt war, ausgefiihrt, hatte ich vielleicht auch 
geglaubt einen Paralysestamm vor mir zu haben und ich wurde heute die 
Angaben von Levaditi und Marie in alien Punkten bestatigen, statt 
sie zu widerlegen. Es ist dies eine Fehlerquelle, die bei alien Svphilis- 
experimenten an Kaninchen berucksichtigt werden muB. 

Doch ware es moglich, daB das Paralyse virus von der Kaninchen¬ 
krankheit zwar verschieden, aber ihr biologisch naher stiinde, als der 
gewohnlichen Syphilis. Dann miiBte es aber gerade durch das von den 

x ) Vgl. auch Levanditi, A. Marie et Isaicu, Compt. rend, de la societe de 
biologie 85, Nr. 21. 
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Pariser Forschern geiibte Verfahren der Untersuchung auf gekreuzte 
Immunitat moglieh sein, ein fragliches Paralysevirus von der Kaninchen- 
krankheit zu differenzioren, Versuche, welche die Pariser Forscher, 
die diese Verwechselungsmoglichkeit mit keinem Worte erwahnen, 
nicht vorgenommen haben. 

In einer anderen Richtung hat Pfeiffer in Washington diese Frage 
in Angriff genommen. Noguchi hatte 3 verschiedene Typen der 
Syphilisspirochaten beschrieben, einen Normaltvpus von mittlerer 

Dicke, einen dtinneren 
und einen dickeren. 
Pfeiffer ubertrug Pa- 
ralysespirochaten aus 
Leichengehirnen anf Ka- 
ninchen und gewann 
mehrere Stamme, die 
den verschiedensten Ty- 
pen von Noguchi an- 
gehorten. Daher lehnt 
er die Annahme einer 
Lues nervosa ab. La- 
sionen wie die Pariser 
Forscher hat er iibrigens 
nicht gefunden. 

Ich selbst habe ein- 
mal ein positives Er- 
gebnis bei tTberimpfung 
von Paralytikergehirn 
auf Kaninchen nach 
7 monatiger Inkuba- 
, den Stamm zu halten. 
Daher war mir auch die biologische Priifung und Abgrenzimg derselben 
gegen die Kaninchenkrankheit nicht moglieh. 

Jedenfalls durfen ^ir also die Existenz einer Lues nervosa nicht 
a Is bewiesen bctrachten. Andererseits ist es eine wichtige Aufgabe der 
Zukunft, echte Paralvsestamme in Tierpassagen zu gewinnen, da uns 
deren Studium vielleicht doch AufschluB liber die Sonderstellung der 
Metasyphilis geben kann. 

Innere Organe. 

Vor und nach Noguchi hat man oft nach Spirochaten in den inneren 
Organcn von Paralytikern gesucht, zunachst vergeblich. 

In manchen Arbeiten iiber die Spirochaten der Paralyse finden sich 
Hinweise auf die bei der Lues in fast alien Organen erhobenen Spiro- 



Abb. 3. Lasionen am Kaninchenhoden bei der Kaninchen¬ 
krankheit. 


tionszeit erzielt, es gelang mir aber nicht 
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cliatenbefunde. Doch handelt es sich bei diesen Literaturangaben uni 

Fiille von hereditarer Lues, die durch ihren Spirochatenreichtum und 

das Befallensein aller 

Organe eine Sonder- 

stellung einnimmt. In 

den inneren Organen , 

Syphilitiker *' ^ ■' fpy ? 

hatte man fruher Spiro- 
chaten nur sehr sel- 
tenen Fallen gefunden. ^ 

In diesem Zusam- 
menhange sind die 
Arbeiten des ameri- ; 

kanisehen Pathologen ^ v B3 

War thin von groBem ' 

Interesse. W. forsehte 
regelma Big bei den von 
ihm sezierten Leichen 
naeh Zeichen syphili- 
tiseher Infektion und 
legte das Hauptgewicht 
auf mikroskopisehe Organuntersuchungen. Er fand bald in diesem, bald 
in jenem Organ, namentlieh im Herzmuskel, der Aorta, den Neben- 
nieren, dem Pankreas, Ho- 
den gewisse entziindliche A 

und degenerative Verande- *.< If , 

elien aktiver Syphilis auf- l it 

faBt und bei Syphilitikern 
niemals vermiBt haben will. 

Er gibt ferner an, daB er bei % \ - > 

einem Viertel seiner Fiille, 

an diesen Stellen am hiiufig- 't .Wv 

sten im Herzmuskel, meist 

f ** \ '■ 

allerdings erst naeh langem 
und miihevollen Suchen, 

Spirochaten gefunden habe. 

Bei Paralytikern habe 
ich im Laufe der Jahre 
a lie inogliehen Organe auf 
Spirochaten untersueht ohne 
reehtes Ergebnis. Einmal sah ich eine Spiroehate in der Lunge, die 
aber aus dem Gehirn ausgcschwemmt sein konntc. Dann fand ich 


Abb. 4. Spirochaten in der Aorta bei Paralyse. 


Abb. 5. 

Spirochaten in der Aorta bei Paralyse (starke Verjrr.). 
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Spirochaten in der Aorta, woriiber ich in dieser Zeitschrift bereits 
berichtet babe. 

Durch dicse Befunde wird auch der Annahme. da (3 die Paralyse erst 
dann entstehen konne, wenn die Syphilis im ubrigcn Korper erloschen 
sei, der Boden entzogen. 

Spirochatenverteilung ira Gehirn. 

Wie Noguchi zuerst festgestellt hat, liegen die Spirochaten in 
ihrer Hauptmasse in der Rinde des GroBhirns. 

Meine Angabe liber ihr regelmaBiges Fehlen in der weiBen Substanz 
ist zwar bestatigt worden, aber in dieser apodiktischen Form nicht richtig. 
ich habe sie in der weiBen Hirnsubstanz auch auBerhalb der peri- 
vascularen Raume, und zwar im GroB- und Kleinhirn, allerdings 
nur in vereinzelten Exemplaren angetroffen. 

Die Verteilung der Spirochaten iiber die einzelnen Regionen der Hirn- 
rinde stimmt mit der Ausbreitung der paralytischen Hirnveranderungen, 

wie sie von Untersuchem 
zahlreicher paralytischer 
Gehime, Nissl, Alzhei¬ 
mer und Spiel meyer 
festgestellt worden ist, 
iiberein. Man findet die 
Spirochaten am haufigsten 
im Stimhirn, besonders 
am Stirnpol, aber auch in 
den Zentralwindungen, in 
den Schlafen- und Scheitel- 
lappen, am seltensten im 
Hinterhauptslappen, in 
einer von Fall zu Fall 
wechselnden Lokalisation. 

Ich konnte zeigen, daB 
Spirochaten auch in den 
zentralen Ga nglien 
vorkommen und als Beispiel fiihre ich Ihnen ein Bild aus dem 
Thalamus opticus vor. 

Dann fand ich Spirochaten im Kleinhirn, in alien Schichten 
der Kleinhirnrinde, ein Befund, der mehrfach bestatigt worden ist. 
Ich zeige Ihnen ein Bild von Spirochaten in der Molekularschicht 
des Kleinhirns, wo die Spirochaten alle in einer Richtung liegen 
und dann ein Bild, das nur Spirochatenquerschnitte enthalt, das 
Ilmen die Schwicrigkeit der Spirochatenuntersuchungen vor Augen 
fiihren soil. 


• < ; 

• * vw * A 

- • V ■>**'■'* 



Abb. 6. Spirochaten im Thalamus opticus. 
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Spirochaten kommen aber auch in der Briicke vor, der Gegend des 
Aquadukts und der Augenmuskelkerne, was nicht ohne Interesse ist 
wegen der Frage der Entstehung der bei der Paralyse so haufig 
vorkommenden Pupillen- 

fuhrt d ^ ^ 

ZU losen, mindestens nocll Abb. 7. Spirochaten in der Molekularschicht des Kleinhirns. 
eine Unbekannte dieser 
Aufgabe hinzuf iigen wiirde. 

Auch ist die Verteilung der 

Spirochaten in diesen Ge- : 

genden eine diffuse, sich 

auf weite Gebiete erstrek- •* 5* I ' fr ^ R E R ! B 

kende; eine Bevorzugung JgSgj 

einer bestimmten Stelle ist * • 

nicht erkennbar. AuBer- 

dem ist die Spirochaten- ' 

eine viel zu seltene, um ein 
Studium dieser Frage, die, 
wie Bumke rait Recht 
betont, nur an einem sehr 
groBen Materiale in An- 
griff genommen werden 
kann, aussichtsvoll er 
scheinen zu lassen. 


Abb. 8. Spirocluitenquerschnitt in der Molekularschicht 
des Kleinhirns. 


Die Meningealspirochatose. 

Einem jeden Untersucher paralytischer Gehirne auf Spirochaten 
springt vor allem eine Tatsache in die Augen, die ungeheure Verschieden- 
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heit der Parasitenzahl in den einzelnen Fallen, und ich glaube mich 
keiner rhetorisehen tJbertreibung schuldig zu machen, wenn ich sage, 
dab es Falle gibt, wo cine grimdliche Untersuchung des ganzen Gehirns 
nur eine Spirochate zutage fordert und andere, deren Parasitenzahl 
so groB ist, daB sie im ganzen Gehirn auf viele Milliarden beziffert 
werden muB. Mit dieser Tatsache laBt sich die in der Regel vorhandene 
Konstanz der Liquorbefunde nicht in Einklang bringen. Es drangte 
sich mir der Gedanke auf, daB es noch andere Aufenthaltsorte 
der Spirochaten im Zentralnervensystem geben miisse, als 
die bisher bekannten. 

Meine Hoffnung, eine Stelle zu finden, an der sich die Spirochaten 
in alien paralytischen Gehirnen nachweisen heBen, hat sich zwar 

nicht erfullt, aber viel- 
leiclit gelingt es jeman- 
dem aus Ihrer Mitte. 
einen solchen Fund zu 
machen. 

Aber ich entdeckte 
einen bisher nicht be¬ 
kannten Aufenthaltsort 
der Spirochaten im Zen¬ 
tralnervensystem bei der 
Paralyse. 

Ich fand Spirocha- 
ten in den M e n i n g e n 
des Kleinhirns, der 
Briicke, in den Wan- 
dungen der Arteria 
basilaris und ver- 
schiedcner Klein- 
hirnvenen, zumTeil 
in ganz seltenen Exemplaren, zum Teil in Herden mit 
ungeheuer zahlreichen Parasiten. Meist sind die Spiro¬ 
chaten nur an ganz wenigen Stellen und anscheinend in 
wechselnder Lokalisation in diesen Gegenden nachweisbar, 
und dies macht den Spirochatennachweis an diesen Orten zu einer 
der schwierigsten Aufgabe der Spirochatenforschung. 

Bisher liabe ich nur Falle mit positivem SpinK'hatenbefund in der 
Hirnrinde zu diesen Untersuchungen herangezogen und hier die 
,,Meningealspirochatose u , wie ich diese Erscheinung vorlaufig 
bezeichnen will, nur in einem kleinen Teil der Fiille gefunden. was 
aber angesichts der Schwi(‘rigkeit des Spirochatennaehweises an diesen 
Stellen nicht verwunderlich erscheint 



Abb. 9. Spirochaten in der Pia der Brticke. 
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Die unmittelbar unter cinem meningealen Spirochaten- 
herd liegende Hirnsubstanz kann Spirochaten enthalten 
oder parasitenfrei sein und umgekehrt kann sich z. B. in der Briicke 
eine ausgedehnte Spirochatenaussaat vorfinden, ohne daB eine Meningeal¬ 
spirochatose nachweisbar ist, welch negativer Befund aber nicht vielbesagt. 

Besonders interessante, und wie mir auch schcint wichtigc Befunde, 
konnte ich am Kleinhirn erheben: 

Ich fand in alien Fallen, bei denen Spirochaten in der 
Kleinhirnrinde vorhanden waren, auch solchein den Me- 


Mag man nun diese Erscheinung als ein Eindringen der Spirochaten 
aus der Pia in das Kleinhirn oder umgekehrt deuten, oder auf eine 
Erklarung verzichten, 


so scheint mir doch aus 
dem gleichzeitigen Vor- 
kommen von Spiro¬ 
chaten in den Hiiuten 
und der Substanz des 
Kleinhims cines her- 
vorzugehen: 

DaB der Menin¬ 
gealspirochatose im 
Rahmen der Spiro- 
c h ate nbef unde bei 
der Paralyse eine 
groBere, wenn auch 
noch unerkannte Be¬ 
de u t u ng z u k o m mt, 
als einer Zufallig- 
keit oder Raritat. 



Abb. 10. Spirochaten in einer Venenwanil der Pia des Kleinhims 


Es wird eine wesent- 
liche Aufgabe zuklinftiger Spirochatcnforschungen sein, diesen Be- 
ziehungen, die sich vielleicht an anderen Himteilen auffinden lassen, 
nachzugehen. Am GroBhirn wird man der Gegend der Mantelkante 
und der Arachnoidalzotten mehr Aufmerksamkeit schenken mussen, 
obzwar ich nicht weiB, ob sich hier dieser Gesichtspunkt fruchtbar 
erw r eisen wird. 

Moge die ungeheure Miihseligkeit dieser Untersuchungen Sic nicht 
abhalten, die Pradilektionsstellen der Meningealspirochatose, die “Be- 
dingungen und Haufigkeit ihres Vorkommens festzustellen! 

Gegeuiiber dem Einwande, daB die Falle mit Meningealspirochatose 
keine echten Paralysen, sondern Falle von Lues cerebri oder paralytisch- 
luetische Mischprozesse sein konnten, — auch letzteres ware iibrigens 
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fur unsere Auffassung von der Paralyse nicht unwichtig — mdehte 
ieh bctonen, da(3 ich, soweit die mikroskopische Untersuchung hier 
Klarheit zu verschaffen vermag, nichts dergleichen gefunden habe. 
und daB diese Meningealspirochatose bei alien Typen der Spirochaten- 
verteilung im paralytischen Gehirn, die ich Ihnen dann noch schildem 
werde, vorkommen kann. 

Pirilae hat bei Fallen von frtih luetiseher Meningitis, die im ersten 
Jahre nach der Ansteckung zugrunde gegangen waren, Spirochatcn 
in den Meningen des Kleirihims gefunden. Andere Autoren hatten 
sie schon friiher bei luetiseher Meningitis auch in der Pia des GroBhims 
angetroffen, wo man sie bei der Paralyse bisher nur als auBerst seltene 
Ausnahme gefunden hat. Gber die Beteiligung des nervosen Paren- 
chyms an der Spirochateninvasion bei der Lues cerebri ist fast nichts 
bekannt, da alle Falle dieser Art nicht mit einer neueren elektiven 
Spirochatenfarbung fur das Nervengewebe untersucht worden sind. 
Einzelne Autoren, namentlich auslandische, haben die Paralyse wegen 
des Vorkommens von Spirochatcn im nervosen Parenchym auch als 
Lues parenchymatosa bezeichnet, und der Hirnsypliilis als Lues inter- 
stitialis gegenubergestellt. 

Aber durch den Nachweis der Meningealspirochatose auch bei der 
Paralyse schrumpfen die bisher vermuteten Unterschiede in der Spiro- 
chatenverteilung zwischen Himlues und Paralyse sehr zusammen — 
man konnte hochstens sagen, daB bei den wenigen bisher untersuehten 
Lues-cerebri-Fallen Spirochatcn auBerordentlich haufig und zahlreieh 
in der Pia des GroBhims gefunden worden sind, wahrend man sie daselbst 
bei dem immerhin schon recht groBen, in dieser Richtung durehgear- 
beiteten Paralysematerial fast stets vermiBt hat, aber es ist noch^frag- 
lich, ob hierin ein wesentliches Unterscheidungsmerkmal zum Ausdruck 
kommt — und war mvissen bekennen, daB uns die Spirochatcnbefunde 
allein die Sonderstellung der Metasyphilis einstweilen nicht zu erkliiren 
vermogen. 

Indes macht sich bei der Elrorterung dieses Problems eine schon 
oft beklagte Lucke auBerst ftihlbar, das Fehlen von Spirochatenunter- 
suchungen im nervosen Parenchym bei Himsyphilis und bei Syphi- 
litikem aller Stadien, so daB wir auf eine endgultige Losung desselbcn, 
die uns nicht Einzelbeobachtungen — solche, namentlich mit negativem 
Untersuchungsergebnis haben keine Beweiskraft — sondem erst ein 
groBeres durch gemeinsame Arbeit vieler Untersucher zusammen- 
getragenes Material wird bringen konnen, wohl leider noch lange worden 
warten mlissen. 

Andererseits vermag vielleicht die Meningealspirochatose — und dies 
ware fiir den Kliniker, den Parasitologen, Histopathologen und Serologen 
von gleiehem Tnteresse — eine Brucke zu schlagen zwischen der Paralyse 
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einerseits und gewissen Formen der Himsyphilis andererseits, und hilft 
uns vielleicht auch die Frage der Praparalyse entratseln. 

Und fur die Paralysetherapie ergibt sich die Folgerung, daB unser 
Kampf nicht allein gegen die Spirochaten in der Himsubstanz, sondern, 
auch gegen die in den Himhauten gerichtet werden muB. 

Tabes. 

Wenn heute die Spirochaten im Paralytikergehirn Gegenstand eines 
Referates in unserer Versammlung sind, so haben wir dies in erster 
Linie dem Umstande zu danken, daB eine Nachprlifung der Angaben 
Noguchis liber diesen Punkt moglich geworden ist und daB eine nicht 
mehr ganz kleine Literatur liber diesen Gegenstand bereits vorliegt. 

Etwas anders steht es noch bei der Tabes. 

Noguchi untersuchte zuerst das Riickenriiark auf Querschnitten, 
doch erschwerte das strukturelle Geflige des Organs — eine Unzahl 
feinster Nervenquerschnitte und von Neuroghafasem — die Obersicht 
ganz enorm. Er fahrt wortlich fort „z. T. konnte ich diese Schwierigkeit 
liberwinden, indem ich Langsschnitte vom Rlickenmark anfertigte, 
und in einera der 12 Falle ist es mir gegllickt, im Hintorstrang dcs 
Dorsalmarkes die Gegenwart der Spirochaten festzustellen. Sie waren 
an Zahl sehr gering und ihre Auffindung eine harte Geduldsprobe“. 

Bald nach Noguchi berichtete Verse daB er bei 2 Tabesfalien 
einmal in den Hinterwurzeln, einmal in den Spinalganglien spirochaten- 
verdachtige Gebilde gesehen habe, von deren Parasitennatur der Autor 
selbst nicht vollig liberzeugt war; wir werden also diesem Befunde 
keine voile Beweiskraft zuerkennen kormen. 

Dann machte Richter in Budapest die Histogenese der Tabes zum 
Gegenstand eines eingehenden Studiums und verlegte den Ausgangs- 
punkt des tabischen Prozesses an die Nageottesche Stelle. Die histo- 
pathologische Seite seiner Untersuchungen kann hier nicht erortert 
werden 1 ). Richter fand im Granulationsgewebe der Hinterwurzeln 
Spirochaten, Befunde, von deren Richtigkeit ich mich selbst uber- 
zeugen konnte. 

Ich selbst habe im Laufe der Jahre immer wdeder das Rlickenmark 
von Tabikem imd Paralytikem auf Spirochaten teils in Quer-, teils 
in Langsschnitten mit den verschiedensten Methoden untersucht; 
ebenso SpinalgangUen, Hinterwurzeln und die Nageottesche Stelle, 
alles bisher mit negativem Ergebnis. 

Erst als ich im Verlaufe meiner Untersuchungen liber die Meningeal- 
spirochatose bei der Paralyse auch bei der Tabes Blocke aus dem 

Zur Zeit meines Dresdner Berichtes lag mir erst die vorl&ufige Mitteilung 
Richters, aber noch nicht dessen ausfiihrliche, inzwischen in dieser Zeitschr. 61 
erschienene Arbeit vor, so daB ich letztere nicht mein beriicksichtigen koimte. 
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Ruckenmark mit der umgebenden Duralnille herausschnitt — ieh 
dachte, die Spirochaten konnten womoglich in der Dura sein —, 
entdeckte ich sie im arachnoidalen Gewebe an verschiedenen Orten, 
z. T. in Herdform, z. T. in einzelnen Exemplaren; auch in den Hiillen 
der kinteren Wurzebi fand ich sie. Es bedarf keiner Erlauterung. 
was geschieht, wenn man die Dura aufschneidet, nnd das Ruckenmark 
herausprapariert, daB namlich dann ein groBer Teil des Arachnoidal- 
gewebes verlorengeht. Man muB unbedingt auBer dem nervosen Appa- 
rat des Riickenmarks auch alle Hiillen bei Spirochatenuntersuchungen 
beriicksichtigen. 

Konnen uns nun die Spirochaten den tabischen ProzeB erklaren ? 



Abb. 11. Spirochfttenherd in der Arachnoidea bei Tabes (scliw. Vergr.). 

Man hat den Ausgangspunkt der Tabes oft in die Hinterwurzeln 
verlegt, weil nach Durchsehneidung derselben eine ahnliche aufsteigende 
Hinterstrangsdegeneration eintritt. 

Doeh haben sclion im Jahrc 1904 Kleist, Roster u. a. gezeigt. 
daB die Wurzeldurchschneidung auch sehr mannigfaltige Veranderungen 
in den Spinalganghen verursaeht, welche an dieser Stelle nicht \\deder- 
gegeben werden konnen. Daraufhin schenkte man den Spinalganghen 
bei der Tabes wieder erhohtes Interesse und fand hier vielfache patholo- 
gische Veranderungen. Und man hat bis in die jungste Zeit dariiber 
gestritten, ob der Ausgangspunkt der Tabes in die Hinterwurzeln oder 
Spinalganghen zu verlegen sei. Ich erwahne cheses Beisyiiel bloB um zu 


Digitized by 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Spiroch&ten ini Zentralnervensvstem hei dor Paralyse. 


325 


zeigen, daG selbst ein ganz 
ursachen kann, so daG wir 
noch vollig in Dunkel ge- 
hiillten Spirochateneinwir- 
kung keineswegs von vorn- 
herein klare Verhaltnisse 
erwarten konnen. Auch 
diirfen wir nicht die zufallig 
an einer bestimmten Stelle 
liegenden Spirochaten mit 
den gleichzeitig nachweis- 
baren anatomischen Veran- 
derungen . ohne weiteres in 
Beziehung setzen, denn der 
Satz, den ieh fur die Para¬ 
lyse aufgestellt habe, gilt 
wohl auch fiir die Tabes: 
Das, was wir im mikro- 
skopischen Praparat 


einfacher Eingriff so vielfache Folgen ver- 
von der beziiglich ihrer Art, .Dauer usw. 



Abb. 12. Spirochftten bei Tabes (starke Ver«r.). 



Abb. 13. Spirochaten aus der gleichen Stelle mit sehr starker Verjjr. 


als anatomisches Substrat dieser Erkrankung sehen, ist 
nichts anderes, als das Endresultat eines jahrelangen 
Krankheitsvorganges, der Summe aller Schadigu ngen, 
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welche wahrend der ganzen Krankheitsdauer eingewirkt 
haben, wahrend das Spirochatenbild nur ein Momentbild 
darstellt, im Augenblick des Todes des Patienten bzw. 
des Absterbens der Spirochaten, da dieselben nach dem Tode 
des ersteren noch eine Zeitlang weiter leben, sich vermehren und 
ihre Lage im Gewebe andem konnen. Inwieweit doch Riickschlusse 
auf den lebenden Kbrper erlaubt sind, habe ich in meiner Paralyse- 
arbeit (diese Zeitschr. 42) ausgefiihrt. 

SchlieBlich kann man natlirlich Einwande gegen die Richtigkeit der 
Tabesdiagnose machen, das ist ja auch sehr berechtigt bei meinen mit 
Paralyse kombinierten Tabesfallen, bei welchen sich die Frage der 
Zugehorigkeit der ,,Meningealspirochatose“ zum paralytischen oder 
tabischen ProzeB erhebt. Um eine solche Meningealspirochatose han- 
delte es sich auch bei meinem schonsten Fall, dessen Praparate ich 
heute demonstriert habe; er ist von Prof. Sanger in Hamburg be- 
obachtet und mir zur Untersuchung zugesandt worden; es handelte 
sich um eine weit vorgeschrittene Tabes. 

Wenn ich bei diesen Fallen bisher nichts gefunden habe, was als 
eine Kombination mit Lues spinalis gedeutet werden konnte, so beweist 
dies naturlich nichts, da es nicht ausgeschlossen ist, daB solche Ver- 
anderungen, wenn sie nur an einer winzigen Stelle sitzen, zufallig der 
Untersuchung entgangen sein konnen. 

Man hat den gleichen Ein wand auch bei der Paralyse gem&cht, 
er ist durch den Spirochaten nach weis bei einem groBeren Paralysis- 
material widerlegt worden. Die Forderung nach einer groBeren Zahl 
von Spirochatonbefunden bei Tabesfallen muB dringend erhoben 
werden. 

Bei der Paralyse iibrigens fand ich bei einem Falle von Kom¬ 
bination mit miliaren Gummen in der Himrinde Spirochaten in dcr 
iiblichen regellosen Verteilung, wie bei den meisten anderen Paralysen. 
nicht aber in den Gummen. 

Jakob hat dann eine groBere Zahl von solchen Fallen untersucht. 
dies bestatigt und den wichtigen Nachweis erbracht, daB das Auftreten 
von Gummen im Zusammenhang steht mit akuten Krankheitsschuben 
(paralytischen Anfallen) und ich glaube, man darf im Hinblick auf die 
Jakobschen Befunde nicht melir von einer Kombination der Paralyse 
mit tertiarer Syphilis als einem Dauerzustande, sondem nur von einer 
unter bestimmten Bedingungen auftretenden miliargummosen Gewebs- 
reaktionen sprechen. Auch schon friiher hatte O. Fischer diese Gum¬ 
men als kurzlebige Gebilde angesehen. 

DaB die Spirochaten nicht allein das Ausschlaggebende fiir die 
Tabesentstehung sind. lchrt ein Fall von Verse (Phlebitis syphili¬ 
tica), bei welchein diescr Autor zahlreiche Spirochaten in den Hinter- 
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wurzeln gefunden hatte, ohne daB kliniseh Tabes, ja iiberhaupt Wurzel- 
symptome vorhanden waren. 

Es erscheint mir aber dringend notwendig, erst einmal 
eine groBere Zahl von Tabesfallen auf Spirochaten zu unter- 
suchen, — ehe man iiberhaupt die Rolle der Spirochaten bei 
der Tabes diskutiert — und meine heutige Demonstration iiber 
dies Kapitel soli lediglich eine Aufforderung zu derartigen Untersuchun- 
gen bilden. 

Bei der Untersuchung auf Spirochaten in den Meningen und bei Tabes hat sich 
inir namentlich folgende einfache Methode bewahrt: Block© aus altein Formalin - 
material kommen auf 1—3 Tage in Alkohol, dann in Wasser bis zum Untersinken 
der Blocke, hierauf in eine 1 l / 2 proz. Silbemitratlosung bei 37 ° in dunkler Flasche 
auf 3 (besser 5—8) Tage (wie bei der alien L e v a d i t i - Methode); dann aber Aus- 
waschen der Blocke in Aqu. dest. 2 Stunden, Entwickeln (1 Tag) in dem Levaditi- 
Manou61ianschen Entwickler (90 com 4proz. waBrige Pvrogallussiiure + lOccm 
Aceton, davon 15 ccm a-bgiefien und durch Pyridin ersetzen). Paraffineinbettung 
in der iiblichen Weise; die Schnitte konnen mit Gie msa-Losung, wie es Levaditi 
fUr seine Methode angegeben hat, nachgefarbt werden. 

Typen der Spirochatenverteilung. 

Die Spirochaten in der Himrinde kommen entweder in diffuser, 
disseminierter Verteilung vor, unregelmaBig durch das Gewebe 
verstreut. Sie konnen an der einen Seite des Schnittes sehr zahlreich sein, 
an der gegeniiberhegenden fehlen, oder aber weite Strecken mehr oder 
weniger gleichmaBig durchsetzen. Valente hat angegeben, daB die 
Spirochaten in der Umgebung der Furchen der Himrinde haufiger 
anzutreffen seien als auf der Hohe der Windungen. Ich habe bei einem 
Falle mit schon bei freiem Auge sichtbaren Herden die gleichen Pradilek- 
tionsstellen finden konnen. 

Der zweite Typus der Spirochatenverteilung ist der herdformige, 
der einen groBen Formenreichtum besitzt, von kleinen Kolonien, 
gruppenformigen Zusammenlagerungen angefangen, bis zu riesigen 
Herdbildungen, die aus einer Unzahl von Einzelindividuen bestehen 
und die man schon mit freiem Auge als schwarze Flecken wahmehmen 
kann. Besonders interessant sind jene eigenartigen Herdbildungen, 
die in der Mitte ein braunes Zentrum besitzen, die Hauptmann 
beschrieben hat. Auch hier trifft man sehr mannigfaltige Formen an, 
auf die ich leider nicht ausfiihrlich eingehen kann. Lediglich die Frage, 
worauf die braune Farbung der Spirochaten in diesen Herden beruht, 
will ich streifen. Man hat zuweilen einen nekrotisierenden EinfluB 
der Spirochaten auf die Himsubstanz angenommen, doch ist dies nicht 
erwiesen. Es ist auch die Ansicht geauBert worden, daB die Spirochaten 
in der Mitte der Herde ahgestorben sein konnten; gerade fiber diese Frage 
habe ich spezielle Untersuchungen angestellt, die ich hier nicht wieder- 
geben kann. Ich bin dadurch zu der Auffassung gelangt, daB man 
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keineswegs aus der braunen Farbung auf ein Abgestorbensein der 
Spiroehaten schlieBen diirfe. Es scheint mir, daB es sich liier um eine 
Substanz handelt, die gewissermaBen als Schutzkolloid wirkt und den 
Spiroehaten nicht gestattet, das Silber so intensiv aufzunehmen, wie 
sonst. Vielleicht handelt es sich um eine schleimartige Substanz. Warum 
diese Erscheinung nicht in alien Herden auftritt, ist noch nicht aufge- 
klart. 

Sehr interessant ist ein Typus der Spirochatenverteilung, den ic-h 
als den vascularen beschrieben habe, bei welchem innerhalb ernes 
bestimmten Bezirkes die GefaBwande von Spiroehaten durchsetzt oder 



Abb. 14. Vasculftrer Spirochatenherd. 


umlagert sind. Fiille soldier Art sind auch von Sioli, Valente, be¬ 
schrieben worden, ferner hat Hauptmann den Beziehungen der Spiro- 
chaten zu den GefaBen eine eingehende Studie gewidmet. 

Ich konnte dann zeigen, daB dieser vasculare Typus der Spiro¬ 
chatenverteilung nichts anderes ist, als eine Unterform der 
herdformigen Spirochatenverteilung (Abb. 14). Ich konnte 
namlich nachweisen, daB es sich um kugelige oder eiformige Herd- 
l>ildungen handelt, in deren Bereich die Spiroehaten die vasculare 
Anordnung aufweisen. Die vSpiroehatendurchsetzung an den GefaBen 
hort uberall da auf, wo die sphiirische Begrenzungsflache der Herde 
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die GefaBe schneidet 1 ). Es ist nun hochst eigetiartig, daB die Spirochaten 
nicht den GefaBen entlang weiter wuchem, ja daB dieser ganze ProzeB 
sich nicht im geringsten an die Verteilung der GefaBe halt. Beziiglich 
der Einzelheiten dieser vascularen Spirochatenverteilung muB ich auf 
die Arbeiten von mir und Hauptmann verweisen. 

Im GefaBlumen hat Sioli eine Spirochate im Bereich eines vascularen 
Herdes gesehen; auch ich habe dasselbe beobachtet. Es handelte sich 
aber hier um eine postmortale Erscheinung. Wenn es auch wahrschein- 
lich ist, daB die Spirochaten auch intra vitam in dieBlutbahn eindringen, 
so ist eine solche Annahme durch anatomisehe Untersuchungen nicht 
zu begriinden. Wo Spirochaten im GefaBlumen sich fanden, waren 
sie nur an einer Stelle nachweisbar, nicht aber in anderen GefaBen, 
was wohl auf deren postmortales Eindringen hindeutet, denn ware ihr 
Eindringen zu Lebzeiten des Patienten erfolgt, oder eine Vermehrung 
derselben in der Blutbahn in dem gleichen Zeitpunkte eingetreten, 
dann miiBten sie eben gJeichmaBig in alien GefaBen nachweisbar sein. 

Ob iiberhaupt der Blutbahn bei der Ausbreitung der SpirochTaten 
im Organismus des Paralytikers eine wesentliche Rolle zukommt, ist 
wieder zweifelhaft geworden, da die Hauptsttitze dieser Auffassung, 
die von Marie und Levaditi angegebenen positiven Impferfolge mit 
Paralytikerblut, hinfallig geworden ist. 

Auch ist es noch ganz in Dunkel gehiillt, ob dem Liquor bei der 
Verschleppung der Krankheitserreger eine groBere Bedeutung zukommt, 
wenn es auch nicht unwahrscheinlich ist, daB gelegentlich Spirochaten 
in den Paralytikerliquor eindringen. Inwieweit es sich bei den einige 
Male berichteten positiven Impferfolgen mit Paralytikerliquor um echte 
syphilitische Lasionen handelte, kann ich hier nicht erortem. 

Auch liber die Ausbreitung der Spirochaten im Gehim, die Art und 
Schnelligkeit ihrer Fortbewegung und die von ihnen eingeschlagenen 
Wege wissen wir noch gar nichts. Ich habe aus der Tatsache, daB be- 
stimmte Verteilungstypen wie z. B. der vasculare meist im ganzen 
Gehim anzutreffen sind, gefolgert, daB es sich um eine Phase der Para- 
sitenausbreitung handeln konne und Hauptmann hat sich dieser 
Auffassung angeschlossen. Da war aber nichts Genaueres liber diese 
Vorgange wissen, bleiben sie einstweilen nur Vermutungen. 

Beziehungen zu den einzelnen Gewebselementen! 

In der Himrinde liegen die Spirochaten in ihrer Hauptmasse in 
den Ganglienzellschichten, kommen aber auch gar nicht so selten in 
der Molekularschicht vor. RegelmaBige Beziehungen zu bestimmten 
Gewebselementen lassen sich nicht nachweisen. Gelegentlich findet 
man Ganglienzellen von vielen Spirochaten umlagert. 

*) Vortrag in Baden-Baden, Mai 1919. Ref. diese Zeitschr. Ref. 19 , 193. 
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Ein Eindringen der Spirochaten in die GanglienzeUen selbst ist 
von den gleichen Autoren bald zugegeben, bald wieder geleugnet oder 
als sehr seltenes Vorkommnis bezeichnet worden. Eines ergibt sich 
jedenfalls daraus: daB die Kriterien, auf die sich die Annahme einer 
intracellularen Lagerung stiitzt, recht subjektiver Natur sind. Das 
gleiche gilt auch fur die Gliazellen usw, 

Ich komme nun zum SchluB: Ich glaube Ihrem Interesse eher 
entsprochen zu haben, wenn ich auf die Wiedergabe eines verwirrenden 
Tatsachenmaterials verzichtete, Ihnen mehr einen Gberblick iiber die 
uns beschaftigenden Fragen gegeben und Ihnen die Hauptlinien zu- 
kiinftiger Paralyseforschung vorgezeichnet habe. Wie die Entdeckung 
Schaudinns und die daran sich anschlieBenden Arbeiten uns eine 
neue Ara der Syphilisforschung gebracht haben, so wird uns die Ent¬ 
deckung Noguchis sicherlich auch dazu verhelfen, das geheimnisvoile 
Dunkel, das liber der Paralyseentstehung heute noch schwebt, zu liiften, 
und-diese Hoffnung moge auch uns Psychiater dazu anspomen, uner- 
mudlich auf dem neugewonnenen Boden weiterzuarbeiten und dadurch 
auch beizutragen zur Losung des groBen sozialen Problems der 
Ausrottung der Syphilis, und damit auch der Paralyse und Tabes. 
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Histologisches zur Frage der diffusen Hirnsklerose. 

Von 

Karl Neubiirgor. 

(Aiis der deutschen Forschungsanstalt flir Psychiatric in Miinchcn.) 

M i t 6 T c x t a b h i 1 d u n g o n. 

(Eingegangen am 2S. Juli 1921.) 

Heubner hat als diffuse Hirnsklerose eine sehr seltene cerebrale 
Erkrankung des Kindesalters beschrieben, die mit spastischen Lah- 
mungen der Unterextremitaten beginnt und gleichmaBig fortschreitend 
nach und nach die gesamte Motilitat und alle hoheren psychischen Funk- 
tionen vemichtet, bis die vollig verblddeten Kranken nach 1 —l 1 2 
jahriger Dauer des Leidens sterben. Anatoraisch schien die Erkrankung 
eine Art entziindlicher Affektion darzustellen, die namentlich die tiefen 
Markmassen des GroBhirns in weiter Ausdehnung befallt und zum 
Schwund der Markfasern und hochgradiger Verhartung der weiBen 
Substanz fuhrt. Eingehende histologische Untersuchungen der Heub- 
nerschen Falle fehlen leider. Und auch die von anderen Autoren in den 
beiden letzten Jahrzehnten des vorigen Jahrhunderts veroffent-lichten 
Falle leiden unter dem gleichen Mangel, entsprechend der damals noch 
unvollkommenen Technik. 

Weiterhin wnirde die Bezeichnung ,,diffuse Hirnsklerose 4 ' indessen 
fur anatoraisch recht unterschiedliche Prozesse, vorzugsweise des 
GroBhirnmarks, von den Autoren gebraucht ; und es ist ja auch begreif* 
lich, daB mit dem wenig priijudizierenden Naraen histologische Ver- 
anderungen verschiedenster Pathogenese sich bezeichnen lassen. SchlieB- 
lich konnte man jede Verodung und gliose Vernarbung ausgedehnter 
Abschnitte der weiBen Substanz so nennen; derartige Gewebsveriin- 
derungen werden wir aber z. B. einmal bei einem diffusen Gliom, cin 
andermal etwa bei einem sehr ausgedehnten encephahtischen Herd 
finden. Selbst Befunde, wie man sie oft bei cerebraler Kinderlahmung 
hat, namlich Atrophie und Verhartung ausgedehnter Rinden- und 
Markbezirke durch Narbenglia werden von manchen als diffuse Sklerose, 
racist freilich als lobare Sklerose bezeichnet. 

Es ist das Yerdienst Sehilders, in eingehenden eigenen Unter¬ 
suchungen und kritischer Betrachtung einiger alterer Falle viel zur 
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Umgrenzung des Krankheitsbildes der diffusen Hirnsklerose beigetragen 
zu haben. Er gab einer von ihm herausgearbeiteten und enger umgrenz- 
ten besonderen Krankheitsform des jugendlichen Alters die Bezeichnung: 
Encephalitis periaxialis diffusa. Ihr klinisches Bild ist ein sehr wechseln- 
des. Es kann den Eindruck eines Himtumors, einer multiplen Sklerose 
oder der Heubnerschen Erkrankung hervorrufen. Atiologisch ist die 
Erkrankung ungeklart. Makroskopisch-anatomisch findet sich ein 
ausgedehnter scharf begrenzter auf das Hemispharenmark beschrankter 
Herd, der die Gesamtkonfiguration des Hims intakt laBt; histologisch 
findet sieh in ihm Markscheidenausfall bei relativer Intaktheit der 
Achsenzylinder, reichliches Auftreten von Kornchenzellen und groBen 
Spinnenzellen mit Vermehrung der Faserglia, GefaBinfiltrate aus 
Kdrnchenzellen und vereinzelten Lymphocyten. 

Nach den Schilderschen Arbeiten wurde noch eine Reihe von 
ahnlichen Beobachtungen bekannt. Ich werde spater auf diese und ihre 
Bedeutung zuriickkommen und mochte zunachst die Untersuchungs- 
resultate zweier Falle mitteilen, die den Schilderschen nahe verwandt 
sind, sich aber doch in einigen nicht unwesentlichen Punkten von 
ihnen unterschieden und vielleicht dazu berechtigen, eine noch eigen- 
artigere und scharf er umrissene Encephalitisform aufzustellen. Was 
die Beschreibung der makroskopischen und histologischen Einzel- 
befunde betrifft, so darf ich mich kurz fassen und beziiglich des Falles J. 
auf meine in den Nisslschen Beitragen erscheinende ausfiihrliche Dar- 
stellung mit zahlreichen Abbildungen verweisen. 

Es fand sich da bei einem 13jahrigen Jungen, der im Status epilep- 
ticus gestorben war, ein reichlich walnuBgroBer Herd im linken Stim- 
him, der sich auf das Mark beschrankte und zentral derbe, peripher 
weichere Konsistenz aufwies. Die zentrale Partie war von weiB-grauer 
Farbe, die periphere heller und mit vielen Blutpunkten versehen. 
AuBer Hydrocephalus internus bot das ganze Zentralnervensystem 
keinerlei von der Norm abweichende Befunde dar. Die auBere Form 
des Gehims war normal. 

Im Falle S. — es handelte sich um ein 5jahriges Kind — bekam 
ich das Gehim leider erst in vollig zerlegtem Zustande zu sehen, so daB 
ich auBerstande bin, sichere Angabe uber den makroskopischen Befund 
zu machen. Immerhin lieB sich auch so noch feststellen, daB das beider- 
seitige GroBhimhemispharenmark aller Lappen, insbesondere des 
Frontal- und Parietallappens, ferner zum Teil auch die innere Kapsel 
erkrankt war; nur dicht unter den Windungsziigen der Rinde sah man 
diinne Streifen normalen weiBen Marks. Im iibrigen war die weiBe 
Substanz durchweg von hellgrauer Farbe. Ihre Konsistenz war ver- 
schieden. Er hatte den Anschein, als ob sie in den naher der Rinde 
gelegenen Partien weicher, in den tieferen Teilen harter als der Norm 

Z. f. d. g. Neur. u. Psycli. LXXJTI. 22 
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entsprechend war. I)och kann ich darliber nichts ganz Sieheres aussagen. 
Weitere pathologische Veranderungen waren nicht mehr festzustellen 
Die mikroskopischen Befunde in beiden bezliglich der Ausdehnung 
des Prozesses so verschiedenen Fallen wiesen nun eine so weitgehende 
t)bereinsti running auf, daB ich sie im wesentlichen gemeinsam be- 
schreiben kann. Ich betone nochmals, daB ich hier nur die wirklich 
charakteristischen, fiir die Auffassung des Prozesses wesentlichen 
Veranderungen schildem mdchte, ohne auf einige in erster Linie*fiir den 
Histopathologcn interessante Einzelheiten naher einzugehen. 



Abb. 1. Markscheidenffirbuntf nach Spielineyer. Oben tiefe Rinde, anschlieCend intakte 
Fibrae arcuatac, dann Markscheidenausfall und reichlich Kornehenzellen in der weiflen Substanz. 

In den befallenen Partien fehlten die Markscheiden vollkommen. 
nur die Ziige der unmittelbar subcortical verlaufenden Fibrae arcuatae 
waren meistens intakt und gaben so den erkrankten Gebieten eine scharfe 
Grenze gegen die Peripheric (Abb. 1). Der Herd war im Fall J. auch 
anderwarts in ahnlicher Weise scharf begrenzt; wie sich dies im Falle S. 
verhielt, dariiber kann ich naturgernaB keine sicheren Angaben machen. 

Nicht ganz so sehr wie die Markscheiden, aber doch auch recht 
crheblich waren die Achsenzylinder geschadigt (Abb. 2.). In weiten 
Gebieten, besonders solchen. die von der Rinde entfernt lagen, war kein 
Achsenzylinder impragniert. In mehr peripheren Abschnitten fand 
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sich^eine hochgradige Lichtung der Neurofibrillenziige; die wenigen 
vorhandenen Fasern zeigten im Falle J., viol weniger im Falle S., aller- 
hand Degenerationserscheinungen. 

Besonders die subcorticalen Gebiete waren Sitz fettigen Abbaues. 
Es fanden sich ungehcure Massen typischer Fettkornchenkugeln, ferner 
auch wohl frei im Gewebe liegende Partikel, die mit Scharlaehrot ge- 
farbt waren. In der Umgebung der GefiiBe und in den Adventitial- 
riiumen waren die Gitterzellen am dichtesten gehiiuft. Die tjbergangs- 
gebiete zum fettfreien Gewebe wiesen viele Elemente auf, die das Fett 
als feintropfigen Beschlag lediglich kranzformig an der Peripherie ihres 



a g 

Abb. 2. SilberiinprRgnation nach Bielschowsky. Nur wcnige Achsen- 
zyliuder erhalten (z. B. bpi a), g gemfistete Uliazelle. 


blaBgefarbten Plasmaleibes fuhrten. Das Fehlen scharlachfarbbarer 
Substanzen in weiten, mehr zentralen Gebieten wies darauf hin ; daBhier 
der ProzeB schon alter und der Abbau bereits beendet war. 

Die Nisslbilder lieBen die peripheren Partien der krankhaft 
veranderten Bezirke als sehr zelireich, besonders im Falle J., erkennen. 
Vor allem fielen hier die GefaBe auf, deren Endothelien zwar intakt 
und deren Zahl im ganzen wohl kaum vermehrt war, die aber vielfach 
erweitert und samtlich von adventitiellen, besonders im Falle J. sehr 
voluminosen Infiltraten umgeben waren. Diese bestanden zum Teil 
aus Kornchenzellen und Lymphocyten, in der Hauptsache 
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jedoch aus Plasmazellen (Abb. 3). Solche fehlten an keinem GefaB; 
an den PracapiUaren und Capillaren beider Falle, im Fall S. anch an 
vielen groBerenGefaBen, fand man ausschlieBlich Plasmazellen, wahrend 
an entsprechenden Kalibern des Falles J. Lymphocyten dominierten. 
Gegen das zentrale Mark zu schwanden die Infiltrate allmahlich; doch 
fand man solche hier und da auch vollig auBerhalb der erkrankten 
Gebiete. Das zwischen den GefaBen liegende zellreiche Gewebe zeigte 
zahlreiche ausgewanderte Plasmazellen (Abb. 4), zum Teil groBe, zwei- 
kernige Exemplare, im Falle J. vereinzelt auch Mastzellen. Die massen- 



Abb. 3. N i s s 1 - Ffirbung. Gef&Binfiltratc aus Kornchcnzellen, Lymphocyten 
und Plasmazellen. (€bersicht.) 


haften Kornchcnzellen habe ich erwahnt; wo man solche bei Betrach- 
tung zentralerer Gebiete in abnehmender Zahl antraf. traten mehr und 
mehr groBe progressive gliose Elemente auf (auch in den Biclschowskv- 
bildern gut zu sehen). Viele von ihnen entsprachen im allgemeinen 
den gemasteten Zellen Nissls; zwischen ihnen und den Gitterzellen 
gab es allerhand Ubergangsformen. Die Hauptfunktion der groBen, 
oft mit langen plasmatischen Fortsatzen versehenen Zellen, die hier und 
da atypische, an Tumorelemente erinnernde Kernformen zeigen konnten 
und manchmal von kleinen Elementen wie von Trabantzellen umgeben 
waren, war jedenfalls die Bildung Weigertscher Fasern. 
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Wahrend in der auBersten Zone der vascular-infiltrativen Veranderung 
die gliose Faserbildung noch unbedeutend war, konnte man ihre 
Zunahme deutbch zen- 
tralwarts verfolgen, ent- 
sprechend dem ver- 
mehrten Auftreten der 
f aserbildenden Zellen. 

Auf eine derartige astro - 
cytenreiche Zone folgte 
schlieBlich beim Falle J. 
in den innersten Be- 
zirken des Hordes ein 
sehr dichter kernarmer 
feinfaseriger Gliafilz; fur 
den Fall S. gilt hier 
beziiglich mancher Ab- 
schnitte besonders im 
tiefen Mark Ahnliches, 
wahrend anderwarts 
mehr ein faseriges Netz- 
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Abb. 4. M iss 1 - Fiirbuug. GefUBinfiltrat nur aus Plasma* 
zellen; solche sind auch ins nervose Parenchym au.sge- 
wandert. (Zeichnung bei IminersiousvergrdBerong.) 



Abb. 5. W e i g e r t sche Gliafaserfiirbung. Fasernetzwerk mit 
groBen LUcken. (Zeichnung bei ImmersionsvergrdBerung.) 


werk mit relativ groBen Liicken zu sehen war (Abb. o). Dies Verhalten 
findet makroskopisch in den bereits erwahnten Konsistenzunterschieden 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



342 


K. Neubilrger: 


seinen Ausdruck. Aber aucli die faserreichsten Gegenden blieben stets 
weit faserarmer als der erwahnte dichte Filz des Falles J. 

Verglich man Gliafaserpraparate mit unmittelbar darauf folgenden 
Schnitten, die mitderTanninsilbermethode behandelt waren, so beraerkte 
man ausgedehnte mesenchymale Faserziige. die vielfach geradezu mit 
den gliosen Fasermassen vermischt lagen und erst in den innersten 
Bezirken der krankhaften Veriinderung verschwunden waren. Die 
Verdichtung des ad vent i tiellen Maschennetzes, in das die 
Infiltratzellen eingesponnen waren und die Entwicklung 
freier Bindegewebsfibrillen ins nervdse Parenehym hinein 
war fur beide Falle sehr charakteristisch (Abb. 6). Im Falle J. noch 

U 



Abb. G. Tanninsilberimpriiguation des mesenchymalen Bindegewebes nach K1 a rf e Id. g Gefib 
von dem mesenchymale Faserziige ins nervose Parenehym ausstrahlen. (Zeichnung bei lmmer- 

sionsvergroGerung.) 

ausgedehnter als im Fade S. fand man breite Strange und Konvolute. 
die sich sogar an einzelnen Stellen als kodagenhaltig erwiesen, wie die 
Farbung nach vanGieson zeigte. Mit geradezu photographischer Treue 
kehrten in beiden Fallen Bilder wieder, die das unmittelbar subcortical 
gelegene Mark, also das Gebiet der Fibrae arcuatae betrafen, manchmal 
auch wohl noch den tiefsten Teil der 6. Rindenschicht. Es fand 
sich hier im Verein mit frischester Markscheidenerkrankung ein bald 
schmaleres, bald breiteres, die Markrindengrenze wedenformig beglei- 
tendes Band von GefaBen, mit mesenchymalen miiBig weit ins Gewebe 
ausstrahlenden Wucherungen, die biischel- <xier pinselformig die Wan- 
dungen umgaben. 
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Sekundare Degenerationen fanden sich im Falle J. lediglich 
in den vom Herd medianwarts zum Balken laufenden Markmassen, 
wahrend bei Fall S. beiderseits die Pyramidenbahn betroffen war. 
In diesem Falle stand iibrigens leider vom Riickenmark nur oberstes 
Halsmark zur Verfiigung, dessen Pyramidenseitenstrange entartet 
waren; beim Falle J. wurden Schnitte aus verschiedenen Riickenmarks- 
hohen normal befunden. 

Erwahne ich noch,daB beideMale die Rinde ohne charakteristische 
Veranderungen war, daB die Pia ein normales Verhalten zeigte, und daB 
auch die librigen Abschnitte des Zentralnervensystems (Stammganglien, 
Kleinhirn) nichts Abweichendes boten, so sind die Hauptpunkte des 
histologischen Bildes gekennzeichnet. 

Was nun die klinischen Verhaltnisse anlangt, so stehen mir leider 
fur den Fall S. keinerlei Daten zur Verfiigung. Es ist dies um so mehr 
zu bedauern, als gerade bei dem so auBerordentlieh vielgestaltigen 
Krankheitsbilde, das die der diffusen Hirnsklerose zugerechneten 
Falle aufweisen, eine Vergleichung der klinischen und anatomischen 
Befunde immer wieder wiinschenswert erscheint. Im Falle J. hatten wir 
die uberraschende Tatsache festzustellen, daB der Hirnherd bis unmittel- 
bar vor dem Tode keine klinischen Symptome gemacht hatte. Es handelte 
sich um einen jugendlichen Psychopathen mit schweren ethischen 
Defekten, aber guter intellektueller Begabung, der niemals auch nm* 
die leiseste Andeutung einer organischen Erkrankung des Nerven 
systems gehabt hatte. Er erkrankte aus vollem Wohlbefinden urplotzlich 
mit gehauften epileptischen Anfallen und starb im Status bereits am 
nachsten Tage. — 

Zusammenfassend mochte ich folgende Hauptergebnisse der histo¬ 
logischen Untersuchungen festlegen: 

1. Im Kindesalter auftretende Erkrankung mehr oder weniger 
ausgedehnter Abschnitte des Hemispharenmarks unter Verschonung 
der Rinde und vielfach auch der unmittelbar angrenzenden Markgebiete. 

2. Im erkrankten Gebiet Ausfall der Markscheiden. 

3. Ausfall oder schwere Schadigung der Achsenzylinder. 

4. Auftreten lipoider Abbauprodukte in Gitterzellen. 

5. GefaBinfiltrate, hauptsachlich in der Peripherie der erkrankten 
Bezirke, vorwiegend aus Plasmazellen, femer aus Komchenzellen 
und Lymphocyten bestehend. 

6. Wucherung des adventitialen Maschennetzes und Eindringen 
von Bindegewebsfibrillen ins nervose Parenchym. 

7. Auftreten groBer faserbildender glioser Elemente und Bildung 
eines kemarmen, mehr oder weniger dichten gliosen Faserfilzes, haupt¬ 
sachlich in den zentralen Teilen des veranderten Gebietes. 
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Allgemein pathologisch betrachtet, handelt es sich bier fraglos um 
einen echtenEntziindungsprozeB, der mitNarbenbildungausheilt. 
Die wesentlichen Kriterien der Entziindung — Alteration, Exsudation, 
Proliferation — sind deutlich vorhanden; die Alteration betrifft Mark- 
scheiden und Achsenzylinder der weiBen Substanz; eine m. E. als 
primar zu deutende, nicht etwa sekundare durch die auftretenden Zer- 
fallsprodukte bedingte Exsudation aus den GefaBen spielt eine groBe 
Rolle. Mesenchymale und gliose faserige Proliferation dient reparato- 
rischen Zwecken. DaB die Entziindung primar ist, dafiir scheint mir 
zu sprechen, daB die exsudativen und proliferativen Erscheinungen an 
den GefaBen in den Randbezirken zeitbch mit den frischen alterativen 
Vorgangen am Parenchym dortselbst zusammen fallen. 

Es fragt sich nun: Darf man diesen ProzeB als eine Erkrankung 
sui generis auffassen, oder laBt er sich in eines der bekannten Krankheits- 
bilder zwanglos einreihen ? In Betracht kame hier, sofem es sich nicht 
um eine selbstandige Krankheit handelt, wohl zunachst die multiple 
Sklerose und die nichteitrige Encephalitis. Ich mochte hier 
nicht auf die vieldiskutierte Frage eingehen, ob sich diese beiden Prozesse 
histologisch absolut sicher voneinander trennen lassen; die hier zur 
Erorterung stehende Erkrankung weist jedenfalls gegen beide gewisse 
Unterschiede auf. Als solche mochte ich die exquisite Erkrankung 
des Marks bezeichnen, das Auftreten eines einzigen relativ sehr groBen 
Herdes, der im Falle S. fast die ganze weiBe Substanz des GroBhims 
einnahm; ferner ergibt einen graduellen Unterschied die bei unseren 
Fallen so hervortretende Schadigung der Achsenzylinder; und endlich 
entspricht die Invasion der Blutelemente ins Parenchym und die Ent- 
wicklung mesenchymaler Fasernetze nicht den iiblichen Befunden 
jener Krankheiten. Doch muB betont werden, daB Plasmazellen im 
Nervengewebe bei frischen Herden von multipler Sklerose immerhin 
nicht selten sind, und daB dort auch Wucherungen der Bindegewebs- 
fibrillen vorkommen konnen. Herr Prof. Spiel meyer hatte die 
Freundlichkeit, mir diesbeziigliche Praparate zu zeigen; er erwahnt 
solche Befunde auch in seiner Arbeit iiber die Wilsonsche Krankheit. 
Ohne Zweifel muB man aber auch an das sogenannte diffuse Gliom 
denken. Und ich glaube auf Grand neuerer Untersuchungen, daB die 
relativ scharfe Begrenzung des Prozesses und die Aussparung der Rinde 
nicht gegen ein solches sprechen wiirde. Es wird oft sehr schwierig sein, 
diffuses Gliom einerseits und diffuse nicht blastomatose (reaktive oder 
sekundare) Gliose andererseits auseinanderzuhalten. Hierauf einzugehen 
wiirde zu weit fiihren. Sicher ist, daB man beim diffusen Gliom oft 
Partien finden kann mit Astrocyten und Faserglia, die den narbig 
ausgeheilten Bezirken bei unseren Fallen aufs Haar gleichen. Sicher 
ist aber ebenfalls, daB das diffuse Gliom stets eine schon makroskopisch 
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auffallende Volumsvermehrung der befallenen Region, wenn auch bei 
oft erhaltener auBerer Struktur, bedingt, daB wir in seiner Peripherie, 
freilich haufig nur in geringster Ausdehnung, deutlich blastomatose 
Zell- und Kemformen mit Teilungsfiguren finden mussen und an 
den GefaBen hochstens Komchenzellen und vielleicht einige leichte 
sekundare entziindliche Infiltrate antreffen werden, nicht aber die 
beschriebene charakteristische primare entziindliche Reaktion. 

Ich komme nun in Kxirze auf die Falle von Schilder und ver- 
wandte Beobachtungen einiger anderer Autoren zu sprechen. Bei 
dieser Gelegenheit darf ich darauf hinweisen, daB F. H. Lewy in 
Kraus-Brugsch’ Handbuch der inneren Medizin eine Klassifikation 
zahlreicher Falle gegeben hat, die in der Literatur eine Rolle spielen. 
Es wird sich auch fur uns um den Versuch handeln, festzustellen, 
ob diese Beobachtungen in ihren wesentlichen Teilen tatsachlich die 
Merkmale des eigenartigen oben beschriebenen Entziindungsprozesses 
tragen. Was die Merkmale der Entziindung iiberhaupt betrifft, so 
mochte ich an der Definition von Nissl und Lubarsch festhalten 
und Alteration, Exsudation und Proliferation postulieren. AuBer 
entziindlichen Prozessen kommen noch rein degenerative sowie 
blastomatose Prozesse in Frage. 

Schilders erster „akuter“ Fall (wesentlicher Befund: GroBer 
doppelseitiger Markherd mit leicht verminderter Konsistenz, Mark- 
scheidenverlust bei relativ intakten Achsenzylindem, groBe plasmareiche 
faserbildende Gliazellen mit hochstgradiger Kernatypie und Degenera- 
tionserscheinungen, geringe Vermehrung der Faserglia, Vorkommen 
kleiner Cysten, massenhaft Komchenzellen auch in Infiltraten, hier 
nur ganz sparlich Lymphocyten) kann m. E. nicht als primar entziind- 
lich aufgefaBt werden. Es fehlt die exsudative Komponente. Die Kom- 
chenzelleninfiltrate sind sicherlich sekundar und dienen dem Transport 
der Zerfallsprodukte des Marks. Schilder selbst, der den Fall zunachst 
als Gliom ansah, verwirft die Diagnose, da die Konfiguration des Hims 
intakt war, Volumsvermehrung fehlte und der ProzeB mit scharfen 
Grenzen abschnitt. Nur das 2. Argument diirfte m. E. mit Sicherheit 
gegen Gliom sprechen. DaB das Gliom die auBere Struktur des Hims 
intakt lassen kann, habe ich schon erwahnt. Und daB es scharf begrenzt 
sein, ja ganz wie unsre Falle stellenweise auf das Mark beschrankt 
an den Fibrae arcuatae haltmachen kann, da von hatte ich erst kiirzlich 
Gelegenheit, mich durch eigene Anschauung zu iiberzeugen. Das In- 
taktbleiben der Achsenzylinder spricht gewiB nicht gegen Gliom. Selbst 
die Markscheiden konnen in diffusen Gliomen zum Teil oft auffallend 
gut erhalten bleiben. In solchen Tumoren diirften iibrigens stets mito- 
tische und besonders amitotische Teilungsfiguren zu sehen sein; da von 
erwahnt Schilder nichts. Ich bin deshalb geneigt, den ProzeB als einen 
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rein degenerativen anzusehen, ohne aber die Moglichkeit eines diffusen 
Glioms sicher ablehnen zu konnen. 

Zu einer anderen Auffassung bin ich bezuglich des ,,chronischen‘* 
Falles 2 von Schilder gekommen. (Hauptbefund: Herd, Markscheiden 
wie oben, Achsenzylinder weit mehr geschadigt, rarefiziert, gequollen, 
Gliazellformen weit weniger abenteuerlich, keine degenerativen Formen, 
machtige Gliafaserwucherung, Komchenzellen wie oben, starke lympho- 
cytare GefaBinfiltrate, keine Emigration von Blutelementen, Stoning 
der Lymphzirkulation, Gewebsauflockerung, GefaBinfiltrate auch auBer- 
halb der Herde.) Diese Angaben lassen Gliom wohl ausschlieBen. Es 
ist das Nachstliegende, an einen entziindlichen ProzeB zu denken. 

Es wiirde zu weit fiihren, wenn ich hier noch die bei Schilder 
erorterten, alteren Falle der Literatur in extenso besprechen wollte. 
Ich beschranke mich darauf mitzuteilen, daB ich die Falle von Rosso¬ 
li mo und Redlich (bei letzterem war die Patientin bereits 41 Jahre 
alt, einseitiger Herd im rechtenPar.-u. Occip.-Lappen) fur eng verwandt 
mit den meinigen halte, wahrend die Falle von Ceni und Beneke 
moglicherweise den diffusen Gliomen zugehoren. Eine bestimmte Ent- 
scheidung wage ich indessen hier nicht zu treffen. 

Der Fall von Marie und Foix scheint histologisch den Fallen J. 
und S. sehr ahnlich gewesen zu sein. Die Verfasser nehmen selber eine 
entzundliche Genese an. 

Anders wieder der Fall von Krabbe (Gehim makroskopisch ohne 
Besonderheiten, Rinde intakt, besonders im tiefen Mark um viele Ge- 
faBe herum totaler Markscheidenausfall, daselbst Komchenzellen und 
weniger plasmareiche GHazellen, nur zum Teil faserbildend, keine 
GefaBinfiltrate). Der Autor bezeichnet ihn als „perivasculare Mark- 
nekrose“ und sieht in ihm ein Friihstadium der diffusen Sklerose, auf 
deren ganz verschiedenartige Entstehungsmoglichkeiten er mit Recht 
hinweist. Der ProzeB ist ohne Zweifel als rein degenerativ anzusehen 
und laBt eine auf dem Blutwege das Zentralorgan erreichende Noxe 
vermuten. Ob er wirklich zu dem uns bekannten Bild der diffusen 
Sklerose gefiihrt hatte, muB dahingestellt bleiben. 

Vielleicht darf ich in diesem Zusammenhange den Fall von Her mel 
erwahnen, den dieser als ,,Encephalomyelomalacia chronica diffusa 4 ‘ 
bezeichnet (Marklager grau, erweicht; kein mechanischer GefaBver- 
schluB, totaler Ausfall von Markscheiden und Achsenzylindem, reichlich 
Komchenzellen, machtige plasmareiche Gliazellen, miliare Hamorrhagien, 
Fehlen von entztindhchen Infiltraten und von irgendwelcher faseriger 
Proliferation). Auch dieser Fall darf als degenerative Erkrankung 
angesehen werden. Er scheint mir eng mit Krabbes Fall verwandt 
zu sein und ein etwas spateres Stadium des gleichen Prozesses darzu- 
stellen. 
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In Kiirze kann ich den interessanten Fall von Jakob behandeln. 
Er hat eine ganz auBerordentliche Ahnlichkeit mit meinen Fallen. 
Er ist fast der einzige, bei dem in vollig analoger Weise Achsenzylinder- 
ausfall, Eindringen von Plasmazellen und Silberfibrillen ins Parenchym 
beschrieben sind. AuBerdem fanden sich noch hochgradige endarteri- 
itische Vorgange. Es besteht kein Zweifel, daB der GesamtprozeB 
entzlindlich ist. Hochst bemerkenswert ist, daB Jakob auBer dem 
Hauptherd im Stirnhimmarklager beiderseits noch einige verstreute 
kleine Herde und einige Herde vom Typ der multiplen Sklerose gefunden 
hat. 

Die Demonstrationsfalle von Henneberg scheinen in alien wesent- 
lichen Punkten mit den meinen ubereinzustimmen, auch beziiglich 
Bindegewebsbeteiligung und Blutzellenemigration in das Parenchym. 

Der Fall von v. Stauffenberg (groBe erweichte Bezirke im beider- 
seitigen Occipital- und Parietalmark, scharfe Grenzen, Markscheiden- 
ausfall bei meist erhaltenen Achsenzylindem, reichlich Fett, riesige 
Gliazellen bei ganz geringer Faserbildung, maBige GefaBinfiltrate) 
darf wohl gleichfalls als entzundlich gelten. Die Diagnose auf einen 
entziindlichen ProzeB war bei der 21jahrigen Patientin aus dem sub- 
febrilen Verlauf schon intra vitam gestellt worden. Auch hier ist wieder 
von Interesse, daB im Chiasma ein Plaque saB, der in seiner Struktur 
ganz der multiplen Sklerose entsprach. 

Ich komme schlieBlich zum Fall von Walter, der nicht leicht zu 
beurteilen ist (derbe Sklerosierung fast des ganzen GroBhirnmarklagers, 
scharfe Grenzen, Markscheidenausfall, Achsenzylinder meist gut er- 
halten, reichlich Komchenzellen, hochgradige Wucherungen der Faser- 
glia, keinerlei vasculare Veranderungen). Das Bild, das einwandfrei 
zu rubrizieren der Autor selbst noch fur unmoglich halt, bedeutet 
jedenfalls ein Narbenstadium. Ein gliomatoser ProzeB wird kaum in 
Frage kommen, denn man wiirde dann doch sicher an den Randem 
Tumorgewebe mit Zellreichtum, Atypie, Teilungen usw. finden. Ent- 
sprechendes scheint mir fiir einen entziindlichen ProzeB zu gelten, 
der auch an den Randem GefaBinfiltrate usw. zeigen miiBte, falls diese 
nicht gerade bei sehr langer Dauer wieder geschwunden sind; das ware 
immerhin moglich, da die Krankheit des im 5. Jahrzehnt stehenden 
Patienten 4—5 Jahre gedauert hatte, doch glaube ich nicht, daB dann 
noch solche groBen Massen von Komchenzellen vorhanden waren, 
wie es Walter angibt. So kommt vielleicht hier wieder ein degenerativer 
ProzeB in Frage, moglicherweise ahnlich wie bei Krabbe und Hermel, 
nur viel weiter fortgeschritten, im Stadium der gliosen Reparation. 

Es wiirde hier zu weit fiihren, wenn ich die klinischen Symptome 
der Krankheitsfalle im einzelnen beschreiben wollte. Ein einheitliches 
Krankheitsbild, etwa dem Heubnerschen entsprechend, laBt sich doch 
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nicht herausarbeiten, so wechselnd waren die Symptorae. Ich mochte 
hier nur erwahnen, daB relativ oft angegeben sind: Psychische Storungen 
(Wesensveranderung, lappische Euphorie oder Apathie) spastische 
Lahmungcn, epileptiforme Anfalle, Sehstorungen und Papillitis, leichtes 
Fieber. Das Lumbalpunktat ist nur selten untersucht. Einmal fand 
sich Drucksteigerung, EiweiB und Zellen im Liquor. 

Was lehrt uns nun die Betrachtung der zitierten Falle im Vergleich 
mit den eigenen ? Es unterliegt keinem Zweifel, daB sich aus den Be- 
obachtungen die Krankheitsform einer chronischen diffusen zur 
Sklerosierung neigenden Entziindung der weiBen Mark- 
massen herausschalen laBt. In diese Kategorie diirften streng genom- 
men noch gehoren: Fall 2 von Schilder, dann die Falle von Jakob, 
v. Stauffenberg, wahrscheinlich auch diejenigen von Henneberg 
und Marie und Foix, ferner auch wohl die alteren Falle von Rosso- 
limo und Redlich. Von diesen sicher entziindlichen lieBen sich 
einige rein dege nerati ve Falle abtrennen. Es laBt sich aber nicht leug- 
nen, daB Falle mit ganz geringen infiltrativen Erscheinungen an den 
GefaBen, deren primare oder sekundare Natur fraglich ist, sowohl 
zu dieser als zu jener Kategorie gerechnet werden konnen, so sehr man 
auch versuchen muB, die beiden Formen streng auseinanderzuhalten. 
Von beiden abgrenzbar werden stets blastomatose Prozesse, diffuse 
Gliome sein, sofem sich in deren Randpartien ein blastomatoses Wachs- 
tum feststellen laBt. Diese Feststellung wird notig sein, wenn man einem 
glidsen WucherungsprozeB bestimmten Tumorcharakter zusprechen 
will; sie war jedoch bei keinem der besprochenen Falle mit absoluter 
Sicherheit moglich. 

Wenn ich auch fur unsere Encephalitisform eine gewisse nosolo- 
gische Selbstandigkeit beanspruchen mochte, so kann doch nicht 
scharf genug betont werden, daB sie in nachsten Beziehungen 
zur multi pie n Sklerose steht. Das beweist nicht nur das Vorkom- 
men typischer Herde dieser Krankheit neben den eigenartig erkrankten 
Bezirken (Falle Rossolimo, Jakob, v. Stauffenberg), sondem 
auch das Verhalten dieser Bezirke selber. GewiB sind diese so ausgedehnt. 
daB man sie als ,,diffus“ bezeichnet; aber wo soli man bei unserer 
Erkrankung die Grenze zwischen „diffus“ und „herdf6rmig“ ziehen? 
Es handelt sich da um t)bergange; und man wird sicherlich geneigt sein, 
die Erkrankung des Falles J. herdformig zu nennen; freilich ist der 
Herd eben ungewohnlich groB und sein histologisches Verhalten berech- 
tigt dazu, ihn hier mit zu verwerten. Ein Unterschied zwischen diffus 
und herdformig im Sinne einer unscharfen bzw. scharfen Begrenzung, 
wie er von manchen, namentlich bei der Einteilung der Gliome gemacht 
wird, kann ubrigens auch nicht angenommen werden, da die als diffus 
bezeichneten Prozesse vielfach scharfe Grenzen zeigten. Jedenfalls 
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ist m. E. die Ausdehnung unserer Erkrankung ein mehr auBerliches 
Unterscheidungsmerkmal der multiplen Sklerose gegenuber; und auch 
ihre Lokalisation im Mark unter Aussparung der U-Fasern erinnert an 
eine Art der Anordnung der Herde, die bei multipler Sklerose gar nicht 
so selten vorkommt. Im iibrigen zeigt histopathologisch betrachtet 
unsere Erkrankung nichts, was nicht schlieBlich auch in den frischen 
Herden der multiplen Sklerose bzw. den davon rein histologisch kaum 
abtrennbaren Herden der nicht eitrigen Encephalitis einmal vorkommen 
konnte. Darauf habe ich schon oben hingewiesen. 

Diese Fragen bringen uns auf die Atiologie der Erkrankung. 
Die exsudativ-infiltrativen Erscheinungen legen den Gedanken an einen 
pathogenen Mikroorganismus nahe. Fiir eine luetische Atiologie hat 
sich in keinem Falle ein sicherer Anhalt ergeben. Jakob dachte 
an Tuberkulose, die sich in progredienter Form bei seinem Fall (ahnlich 
auch bei Marie und Foix) an den Lungen fand; doch hatten seine 
diesbeziiglichen Untersuchungen kein positives Ergebnis. Trauma 
ist einigemal in der Anamnese erwahnt. Auch endogene Moments 
(Fall 2 von Schilder: Schwester des Patienten soil an der gleichen 
Erkrankung leiden) scheinen unter Umstanden eine Rolle spielen zu 
konnen. Entwicklungsstorungen am Gehim durften nicht in Frage 
kommen. In meinen Fallen habe ich die iiblichen Bakterienfarbungen 
gemacht, habe insbesondere auch auf Tuberkelbacillen (Fall J. hatte einen 
alten tuberkulosen Lungenherd) gefahndet und im Gedanken an die 
Spirochatenbefunde bei multipler Sklerose auch die Jahnelsche Im¬ 
pregnation vorgenommen: leider alles gleichfalls ohne positive Resultate. 

Es scheint manches daftir zu sprechen, daB die Noxe, die die Krank- 
heit verursacht, auf dem Blutwege antransportiert wird. So die 
Tatsache, daB die hauptsachlichsten bzw. altesten Veranderungen stets 
im tiefen Hemispharenmark sitzen und in ihrer Lokalisation dem Ver- 
sorgungsgebiet der langen aus der Tiefe aufsteigenden MarkgefaBe ent- 
sprechen, ahnlich, wie man es bei der Arteriosklerose des GroBhirnmarks 
findet. Pia und obere Rinde werden stets, tiefe Rinde und Gebiet der 
Fibrae arcuatae mindestens am Anfang frei von entziindlichen Veran¬ 
derungen gefunden, entsprechend der andersartigen GefaBversorgung: 
kurze piale GefaBe versorgen die obere Rinde, langere die tiefe Rinde 
und das unmittelbar subcorticale Mark. Der weitere Verlauf kann dies 
klare Bild etwas verwischen; der ProzeB kann dann doch hier und da 
auf die bisher resistenten U-Fasem, evtl. auch auf die unterste Rinde 
iibergreifen. Gerade in diesen Regionen kommen dann jene eigenartigen 
und zierlichen, girlandenartig verlaufenden mesenchymalen Strukturen 
zur Entwicklung, die oben beschrieben sind. 

Ahnlich wie in unseren Fallen lokalisieren sich auch manchmal, 
knapp an den U-Fasern abschneidend, Herde der multiplen Sklerose ; 
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ein eigenartiger Fall von infantiler multipler Sklerose zeigte uns erst 
jiingst dies besonders schon und deutlich. Vielleicht kommen aber 
fur diese Lokalisation auch strukturelle Eigentumlichkeiten des Stutz- 
geriistes in Frage. Hierauf weist Schilder mit Recht hin und zieht 
zum Vergleich manche Gliome heran, die sich zum Teil deutlich an 
bestimmte Faserziige halten. Ich habe oben erwahnt, daB wir an einem 
diffusen Gliom, das vielfach mit der Markrindengrenze abschnitt, 
Ahnliches sahen. 

Die in den einzelnen Fallen gradueU so sehr verschiedene Schadi- 
gung der Achsenzylinder beruht vielleicht auf einer jeweils verschieden 
starken Wirkungskraft der Noxe. Analoge Unterschiede sind von der 
multiplen Sklerose her bekannt. Jedenfalls sehen wir, daB die Schilder- 
sche Bezeichnung „Encephalitis periaxialis diffusa “ flir einen Teil 
der Falle nicht mehr ganz zutrifft. 

Auch die Faserglia variiert sehr in ihrem Verhalten. An der Peripherie 
des Prozesses vermag sie zweifellos den sturmischen Gewebszerfall 
nicht allein zu decken; hier beteiligt sich das Bindegewebe zusammen 
mit der Glia an der histiogenen Reaktion und Organisation. Im Falle J. 
kam es weiterhin zur Bildung eines dichten Filzes, im Falle S. sahen 
wir vielerorts ein weitmaschiges Liickennetz, einen Status spongiosus. 
Hier darf man annehmen, daB — neben odematoser Gewebsdurch- 
trankung — in den Liicken noch gequollene Zerfallsprodukte liegen, 
und daB bei langerer Dauer des Prozesses es zu vermehrter Fibrillen- 
bildung und Zusammenriicken des Netzes, denn zu narbiger Schrumpf ung 
und Verdichtung des Faserwerks, kurz zu volliger Ausfiillung der 
Defekte gekommen ware, zu Bildem, wie wir sie beim Falle J. und auch 
in manchen tieferen Partien des Markes beim Falle S. sahen. Sicherlich 
stellt die diffuse Himsklerose ein Endstadium dar, das oft erst spat 
und nur bei geniigender Fahigkeit der Glia zur Faserbildung erreicht 
wird; und in manchen Fallen, die noch unter der Bezeichnung gehen, 
ist es nur bis zu einer Malacie gekommen. So scheint beispielsweise im 
Falle von v. Stauffenberg die Faserglia kaum eine Rolle zu spielen. 
Man darf vielleicht daran denken, daB die hypothetische Noxe manchmal 
von vomherein die Glia so hochgradig schadigt, daB ausreichende repa- 
ratorische Leistungen ihr nicht mehr moglich sind. Auch ware in 
Rechnung zu ziehen, daB bereits entstandene gliose Strukturen wieder 
zerfallen und so cystische Gebilde resultieren, wie Schilder dies bei 
seinem ersten — degenerativen — Fall beschreibt. Ahnliches mag auch 
fur die von Redlich angegebenen multiplen kleinsten Erweichungs- 
herde gelten. Besondere Reaktionsformen des jugendlichen, noch nicht 
markreifen Zentralnervensystems kommen nicht in Frage, denn die 
Falle waren durchweg bei Krankheitsbeginn schon iiber das betreffende 
Alter hinaus. 
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Kurz streifen mochte ich schlieBlich noch das Verhalten der Rinde. 
DaB der ProzeB ihre unterste Sehicht manchmal einbezieht, haben wir 
gesehen. Er verhalt sich hier nicht wesentlich anders als im Mark. 
Im (ibrigen haben wir selber verschiedene Veranderungen der Rinden- 
zellen gesehen; auch die anderen Autoren beschreiben solche. Ich habe 
nirgends den Eindruck, daB sie irgend etwas fur den ProzeB Charak- 
teristisches bieten. 

Hauptergebnisse. 

1. Die sogenannte diffuse Hirnsklerose stellt in histopathologischer 
Hinsicht das Endstadium degenerativer oder entziindlicher Prozesse 
im GroBhirnmark dar; auch in diffusen Gliomen finden sich Bilder, 
die histologisch ihr zuzurechnen sind. Im mikroskopischen Bild ist 
alien Formen meist der eigenartig lokalisierte Markscheidenausfall 
gemeinsam. 

2. Eine besondere Form der Entziindung, die zu diffuser Him- 
sklerose fiihren kann, ist die diffuse oder doch einen ausgedehnten Herd 
einnehmende nicht eiterige Entziindung des Hemispharenmarks. Ihr 
gehort ein Teil der im letzten Jahrzehnt publizierten Fall© von diffuser 
Hirnsklerose bzw. Encephalitis periaxialis diffusa (Schilder) und dif¬ 
fuser infiltrativer Encephalomyelitis (Jakob) an. Sie befallt mit Vor- 
liebe, doch nicht immer, jugendliche Individuen und liefert klinisch 
auBerordentlich differente Bilder. Histologisch ist sie in ihrer voll 
ausgebildeten Form gekennzeichnet durch Erkrankung kleinerer oder 
groBerer Bezirke der weiBen Hemispharensubstanz, unter Umstanden 
fast des ganzen GroBhimmarklagers; Ausfall von Markscheiden und 
Achsenzylindem; fettigen Abbau; peripher entziindliche Reaktion an 
den GefaBen und mesenchymale Wucherungen; mehr zentral gliose 
Vemarbung von jeweils sehr verschiedener Dichtigkeit des Fasernetzes 
unter Auftreten oft atypischer groBer Gliazellen; sekundare Degenera- 
tionen. Makroskopisch ist das befallene Mark meist gelbgrau verfarbt 
und je nach dem Grad der Stiitzgewebswucherung von erhohter oder 
verminderter Konsistenz. 

3. Die Atiologie der Erkrankung ist unklar; da aber in einigen Fallen 
auBer den beschriebenen Prozessen noch Hcrde vom Typ der mult. 
Sklerose gefunden wurden, so sind engste Beziehungen zu dieser Krank- 
heit anzunehmen. 
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tJber einen Fall von seniler Paralyse. 

Von 

Siegfried Salomon. 

(Aus dem histopathologischen Laboiatorium der Psychiatrischen Klinik 
der Universitat Heidelberg.) 

(Eingegangen am 15. Juli 1921.) 

71jahrige Frau, aufgenommen am 30. VI. 1919, soil sich nach Angaben einer 
erwachsenen Tochter zwischen dem 44. und 47. Lebensjahre bei der Ausiibung 
ihres Berufes als Hebamme an einer syphilitisch erkrankten Frau am Finger 
infiziert haben. Die Pat. war bis zu ihrem 59. Jahre nie krank und soil dann an 
der Stime ein „Cancroid“ gehabt haben, an dem sie 4mal operiert worden ist. 
Ihren Beruf hat sie bis zum 62. Jahre ausgeiibt. 

Die Affektion am Finger sei — wie die Tochter erzahlt — nur mit Salbe be- 
handelt worden, Einspritzungen und Einreibungen am Kdrper seien nicht gemacht 
worden. Der behandelnde Arzt hatte aber der Kranken gesagt, sie miisse sich 
syphilitisch infiziert haben. Nach der Erscheinung am Finger seien dann noch 
kleine blaurote Blaschen an der Stirnhaargrenze aufgetreten, welche nach un- 
gefahr 14 Tagen wieder verschwanden. 

Die ersten Stdrungen in ihrer geistigen Regsamkeit sollen bei der Pat. — immer 
nach Angaben der Tochter — im 69. Lebensjahre aufgetreten sein. Zuerst fiel 
eine zunehmende Gedachtnisschwache auf, die sich besonders auf die Ereignisse 
der letzten Zeit bezog, wahrend die Kranke „weiter hinaus“ habe denken konnen. 
1 1 f 2 Jahre vor ihrem Tode kam sie zur Tochter ins Haus. Hier hatte sie sich aber 
mehr und mehr in der Wirtschaft und Haushaltung unmdglich gemacht, sie hatte 
z. B. unentbehrliche Dinge verkauft, ein fremdes Kind zu sich genommen und 
es den eigenen Enkelkindem vorgezogen. Auch sei die vor ihrer Krankheit 
ordentliche und sparsame Kranke geizig und habgierig geworden. So hat die 
Tochter nach dem Tode der Mutter in ihrer Wasche Dinge gefunden, die unmdglich 
auf rechtmafiigem Wege erworben sein konnten. Bei Einkaufen hatte die Pat. 
vor lauter Geiz das Geld nicht hergeben wollen. Gegessen hatte sie fiir 5 Per- 
sonen, und trotzdem hatte sie der Tochter dauemd Vorwurfe gemacht, man 
tate ihr Gift ins Essen, und man lieBe sie verhungem. Einmal hatte sie einen guten 
Mantel zerechnitten, Holz, das sie geholt, habe sie in der Kuche zerstreut. Durch 
diese und ahnliche Vorfalle sei dann ein weiteres Verbleiben der Mutter bei der 
Tochter unmdglich geworden. In der Wohnung habe sich die Kranke ganz gut 
zurechtgefunden, auch die Tageszeiten habe sie einzuhalten gewuBt (Aufstehen, 
Schlafengehen usw.). (Diese Angaben wurden nach dem Tode der Pat. von der 
Tochter erhoben.) 

Die Krankengeschichte der Pat. besagt folgendes: 

Kdrperlicher Befund: GroB, kraftig. Guter Ernahrungszustand, Haut 
runzlig, welk. 

An der rechten Schlafenseite handtellergroBe, harte, blaulich verfarbte Xarbe, 
herriihrend von einem abgetragenen Cancroid. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXI1I. 23 
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Am Rticken in der Mittellinie in der Gegend des Anfanga der Lendenwirbel- 
saule kindskopfgroBe, lappige, auf der Unterlage verschiebliche, weiche Geschwulst 
— Lipom. 

In alien Muskelgruppen wird passiven Bewegungen leichter, aber deutlicher 
Widerstand entgegengesetzt. 

Periphere Axterien rigide, leicht geschlangelt. 

Kopf: nicht klopfempfindlich. 

Augen: Lidspalten weit; rechts = links Arcus senilis. 

Pupillen: gleichgroB, nicht entrundet. Reflexe + (?). 

(Bds. nicht deutlich zu priifen.) 

Rachen: rein, Zunge feucht, stark belegter Gaumen. Wiirgreflex positiv. 

Thorax: Rippen rigide. 

Lungen: Grenzen tiefstehend, keine Dampfung. Allenthalben feuchte Rassel- 
gerausche. 

Herz: nicht verbreitert. Tone rein. 2. Aortenton starker als 2. Pulmonalton. 

Abdomen o. B. 

Extremitaten: an beiden Beinen Varicen, sonst o. B. 

Nervensystem: Motilitat: Gang breitbeinig, ataktisch, leichte Hypertonie und 
Ataxie an beiden Extremitaten. 

Sensibilitat: Infolge des geistigen Zustandes nicht zu priifen. 

Reflexe: Sehnenreflexe + ++. Beiderseits gleich. Kein Babinski, keine Kloni. 
Haut- und Schleimhautreflexe +• 

Geistiges Verhalten: Die Pat. ist bei ihrer Aufnahme sehr erregt, schlagt 
um sich, greift an, will die Tiire einschlagen, sie mlisse hinein, sie sei doch nicht 
krank, sie mlisse ihre Kleider bekommen. Sie befindet sich in fortgesetzter motori- 
scher Unruhe, Scopolamin beruhigt sie nur fur einige Stunden. Dann tritt wieder 
motorische Erregung auf, sie spricht ununterbrochen, jammert und schreit. Oft 
nittelt sie stundenlang am Bett, wiihlt das Bett durcheinander, zerreiBt ihr 
Hemd und schreit dauemd. 

Erst nach 8 Tagen ist sie wieder ruhiger geworden, so daB sie ins offene Bett 
gebracht werden kann. Viel zuganglicher gibt sie nun willig Auskunft liber alle 
Fragen. Dabei zeigt sie sich sowohl zeitlich als auch ortiich vollkommen des- 
orientiert. Sie antwortet in leicht euphorischer Stimmung, manchmal sogar 
spdttelnd und witzelnd. Die Auffassung und Aufmerksamkeit sind erhalten, die 
Merkfahigkeit ist gestort. Das Gedachtnis ist liickenhaft, es besteht Neigung 
zum Konfabulieren. Ein ICrankheitsgefuhl fehlt der Pat. v6llig; sie sei gesund. 
Rechenaufgaben werden richtig gelost. 

In den folgenden Wochen wird die Kranke noch ruhiger. Sehr dement, 
euphorisch, zeitlich und ortiich desorientiert. Keine Erregungszustande mehr, 
schlaft viel, geht kaum auBer Bett. 

Eine Woche vor dem Tode Fieber und Diarrhoen. Die Kranke verfallt all- 
mahlich. Exitus 14. VIII. 1919. 

Klinische Diagnose: senile Demenz. 

Obduktionsbefund (Pathologisches Institut der Univeraitat Heidelberg): 
Mesaortitis luica, maBige Arteriosklerose der groBeren Arterien, besonders der 
Coronar- und Himarterien. Osteosklerose des Schadeldaches. Lungenemphysem. 
Ovarialtumor links. Ependymgranulationen im 4. Ventrikel. Gallensteine, Karbe 
in der Magenschleimhaut. 

In der Klinik konnte aus den sparlichen Angaben der Kranken 
selbst und aus dein klinischen Befund auf keine syphilitische Erkrankung 
geschlossen werden. Erst der Obduktionsbefund gab Veranlassung zu 
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anamnestischen Nachforschungen in dieser Richtung, deren Ergebnis 
die oben erwahnten naehtraglichen Angaben der Tochter waren. Die 
histologische Untersuchung ergab nun im weiteren, daB sich zwar die 
klinische Diagnose einer senilen Demenz pathologisch-anatomisch 
bestatigen lieB, daB aber daneben ein typischer Befund einer progressiven 
Paralyse erhoben werden konnte, wie es im folgenden darzutun sein wird. 

Es wurden Stiicke aus den verschiedenen Teilen des GroB- und 
Kleinhims entnommen, wahrend das Riickenmark zur Untersuchung 
nicht zur Verfiigung stand. Von dem in Alkohol und Formalin fixierten 
Material, wurden nach den iiblichen Methoden Schnitte zum Studium 
der verschiedenen Veranderungen vorgenommen. 

Nisslsche Zellfarbung, Markscheidenfarbui}g nach Spielmeyer, 
Fibrillenfarbung nach Bielschowsky, Alzheimersche Gliamethoden, 
Hamatoxylin-Eosinfarbung, van Gieson, Scharlachrot-Fettfai;bung, 
Achuccaro-Klarfeldfarbung zur Darstellung des GefaBbindegewebes, 
Modifikation der Levaditiversilberung nach Jahnel zur Darstellung 
von Spirochaten. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Die Pia ist verbreitert, was da- 
durch hervorgerufen wird, daB sich in den Liicken des Gewebes Infiltrate ange- 
sammelt haben. Diese bestehen aus Plasmazellen und Lymphocyten und ganz 
vereinzplt auch aus Mastzellen. An den verschiedenen Orten wechselt das Ver- 
h&ltnis dieser Elemente zueinander. An der oberen Grenze der Pia sammeln sich 
an mehreren Steilen Zellen an, die man ihrem Aussehen nach als Endothelzellen 
ansprechen kann, sie weisen in bestimmten, nahezu gleichmaBigen Abstanden 
eine Anhaufung auf und buchten sich kappenformig an der Oberflache vor; sie 
geben dort ein regel maBiges Bild, das an eine abgegrenzte, aus mehreren Lagen 
bestehende tumorahnliche Zellansammlung erinnem kann. Solche „Endothel- 
kappen“ wurden von Cramer in mehreren Paralysefallen beschrieben. Die Ge¬ 
faBe der Pia sind mit Blutkdrperchen reichlich gefiillt, ein Austritt von Blut ins 
Gewebe findet sich nicht. Das piale Bindegewebe erscheint etwas vermehrt und 
verdickt. 

An den GefaBen der Hirnrinde^drangen sich die fur die Paralyse so auBerst 
charakteristischen Infiltrate auf; in dichtem Mantel hiillen sie die GefaBe ein. 
Nur in wenigen der vielen untersuchten Schnitte fehlten sie ganz, in alien anderen 
aber war ihre Starke recht erheblich. Die Starke der Infiltrationen war an den 
Capillaren und an den groBeren GefaBen der Hirnrinde viel erheblicher als an 
denen des Markes, wenn sie auch dort nicht vermifit wurden. Wo ein GefaB von 
der Pia her in die Himsubstanz eindringt, begleitet auch das Piainfiltrat dasselbe 
in die Rinde hinein, doch laBt sich daneben feststellen, daB andere Rindeninfiltra- 
tionen auch vollig unabhangig von Zellansammlungen in der Pia auftraten. Das 
hervortretende infiltrierende Zellelement ist die Plasmazelle, kenntlich an ihrem 
eigenartigen Protoplasma, der Vakuolenbildung und dem radspeichenformigen 
Kern. Dazu gesellen sich Lymphocyten, und auch hier nur sehr vereinzelt Mast¬ 
zellen. Die Infiltrate halten die Grenze gegeniiber dem Parenchym ein, d. h. sie 
bleiben auf den adventitiellen Lymphscheidenraum der GefaBe beschrankt. Nicht 
allzu zahlreich, besonders in der Nahe von GefaBen, aber auch diffus im Parenchym 
selbst liegen einige Stabchenzellen, hier verhaltnismaBig seltener als sonst bei der 
Paralyse. 

23 * 
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Von ciner oigentlichen GefaBvermehrung, die in vielen Fallen von Paralyse 
durch Wucherung der Endothelien mit ausgesprochener Neigung zur GefaBneu- 
bildung durch Sprossung und Vascularisierung der gewucherten Intiraa auf- 
tritt, kann man in dem vorliegenden Falle nicht sprechen, wenn auch die Ge- 
faBe vermehrt zu sein scheinen. Denn da die Rinde deutlich atrophisch ist, konnte 
dieser Befund daher riihren, daB die GefaBe durch die Raumeinengung zusammen- 
geschoben wurden und deshalb im Schnitt vermehrt erscheinen. Fur die Ent- 
scheidung dieser Frage leistet die Achucarro - Klarfeldsche Farbung gute 
Dienste, nach der sich allerdings eine gewisse GefaBvermehrung feststellen lieB, 
darauf deuten Vermehrung der Silberfibrillen, feste solide Briicken zwischen ein- 
zelnen Capillaren. 

An degenerativen Erscheinungen findet sich an den GefaBen Verfettung 
maBigen Grades. 

An der Nervensubstanz selbst fallt zunachst eine starke Erkr&nkung der 
Ganglienzellen auf. Sie beftrifft ausnahmslos die Zellen aller Schichten und stellt 
sich folgendermaBen dar: 

Dae Zellen sind vielfach in ihi*er auBeren Form verandert, sie erscheinen 
etwas abgerundet, auBerdem auch mehr oder minder vergroBert. Die Zeichnung 
der basisch farbbaren Substanz im Zelleib ist vielfach unscharf, manche Zellen 
sind deutlich abgeblaBt, an diesen hebt sich auch der Kern nicht deutlich durch 
eine scharfe Kernmembran vom Protoplasma ab. Der Kern liegt haufig exzentrisch. 
Sein Chroraatingeriist tritt nicht deutlich hervor. Ganzlicher Untergang von 
Ganglienzellen ist im allgemeinen nur wenig zu finden, im Kleinhim fand er sich 
gelegentlich an P urkinjeschen Zellen. Sowohl die groBen als auch die kleinen 
Ganglienzellen zeigen die Ver&nderung in der beschriebenen Form. Diese ent- 
sprechen im allgemeinen dem von Nissl beschriebenen „akuten“ Ganglienzell- 
erkrankungstyp. Starke Ablagerung von lipoiden Komchen lieB sich mit der 
Fettfarbung an vielen Ganglienzellen nachweisen. In diesen nehmen die lipoiden 
Komchen fast 2 /s des Zelleibes fiir sich in Anspruch und umgeben den Kern halb- 
mondformig, indem sie ihn gegen die Zellwand driicken imd abplatten. 

Nach der Spiel me yerschen Markscheidenfarbung zeigte sich ein fast volliger 
Ausfall von Fasem der tangentialen Randzone und der Radiarfasem, welche ja 
auch sonst zuerst dem Schwund anheimfallen. AuBerdem hat auch das Mark 
eine deutliche Lichtung erfahren. tJberall aber ist der Faserschwund 
diffus durch den Schnitt verbreitet, nirgends zeigt sich ein herd- 
formiger Ausfall. 

Hand in Hand mit diesen Veranderungen geht eine weitere: 

Die protoplasmatische Glia ist verhaltnismaBig sehr schwach an den krank- 
haften Prozessen beteiligt. Progressiv veranderte Gliaelemente fehlen fast liberal). 
Keine Protoplasmavermehrung der Gliazellen, keine amoboide Glia und keine 
Gliarasen. Die Faserglia dagegen scheint an vielen Stellen vermehrt zu sein, 
insbesondere auch im Marke, auBerdem aber sehr deutlich als starke Randglioee 
mit besonders derben und groben Fasem. Wir finden die Faserglia femer ge- 
wuchert in den tieferen Rindenschichten, hauptsachlich am Dbergange zwischen 
Rinde und Mark. Langs der Gef&Be ist sie ebenfalls vermehrt. 

Soweit das vorliegende Material eine Beachtung der topographischen Ver- 
haltnisse zulieB, waren die angefiihrten Befunde am deutlichsten in den Schnittcn 
des Stimhirnes. 

Den Spirochatennachweis zu erbringen, ist in diesem Falle bisher noch nicht 
gclungen, es wird spater noch darauf hinzuw'eisen sein, weshalb dies hier besonders 
schwierig ist. 
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Die anatomisch-histologische Diagnose der „progressiven 
Paralyse 46 kann aber in keiner Weise angezweifelt werden. 
Sie sttitzt sich auf die Gesamtheit der angefuhrten histopathologischen 
Merkmale: PlasmazeUeninfiltrate, Gef aB veranderungen, teilweiser 
Schwund bzw. Degeneration des funktiontragenden Gewebes. Vor- 
wiegende Lokalisation in der Hirnrinde, hier am starksten im Stimhirn. 
Kein Parallelismus zwischen Piaentzundung und entztindlichen Hirn- 
rindenprozessen. Gerade das histologische Gesamtbild ergibt mit un- 
umstoBlicher Sicherheit das Vorhandensein einer progressiven Paralyse. 

Klinisch festgestellt war bei der Kranken eine senile Demenz. Histo- 
logisch aber lag mit Sicherheit eine progressive Paralyse vor. 1st nun 
anatomisch ein Nachweis daftir zu erbringen, daB auch senile Veran¬ 
derungen in dem Gehirn vor sich gegangen sind; mit anderen Worten: 
Finden sich im Gehirn diejenigen histopathologischen Bilder, die man bei 
einer senilen Demenz anzutreffen pflegt ? 

Dafiir ergab der vorliegende Fall einen eindrucksvollen Befund 
durch das Auftreten von ,,Drusen“, die im Jahnel- und Bielschowsky- 
praparate nachzuweisen waren. Nach Fischer kann man sie beschreiben 
als zentrale Kliimpchen, mit strahligem Bau und gezacktem Rand, 
ab und zu von einem helleren Hof umgeben. Die Drusen waren einzig 
und allein auf die Hirnrinde beschrankt, sie lagen einzeln oder unscharf 
konturiert in ganzen Massen, die oft den Anschein erweckten, als seien 
sie durch Konfluenz entstanden. Sie erschweren im Jahnelpraparat 
die Untersuchung auf Spirochaten auBerordentlich dadurch, daB sich 
die einzelnen Zerfallsprodukte in Aussehen und Farbung sehr der der 
Spirochaten nahem, besonders in der Peripherie der Drusen. Nirgends 
fand sich eine Beziehung zu den GefaBen. Zu den Infiltraten verhielten 
sie sich im allgemeinen so, daB bei sparlichen Infiltrationen Drusen 
reichlicher nachzuweisen waren und umgekehrt; jedoch fanden sich 
gelegentlich einzelne Stellen mit Drusen und gleichzeitig damit recht 
schwere GefaBinfiltrate. 

Die Neurofibrillen waren zwar an wenigen Stellen nur, aber dort 
charakteristisch erkrankt. Sie zeigten dann Bilder, die der Alzheimer- 
schen Fibrillenerkrankung gleichkam. Sie waren stark aufgedunsen, 
mitunter zusammengeballt. 

Zur Vervollstandigung der histologischen Diagnose des besprochenen 
Falles muB darnach eine progressive Paralyse und eine senile 
Demenz angenommen werden. 

Aus dem klinischen Befund war die Diagnose der progressiven 
Paralyse nicht erhoben worden. Sicherlich hat das hohe Alter der 
Patientin irregefuhrt. Dber Paralysen im Senium ist bisher noch wenig 
bekannt. Es sind allerdings in der Literatur vereinzelte Falle beschrieben 
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worden. Nach alien Statistiken bevorzugt die Paralyse das mittlere 
Alter, und zwar so, daB das Haufigkeitsmaximum bei Mannem zwischen 
35 und 40 Jahren liegt, bei Frauen etwas hoher. 

Aus der Frequenz der Heidelberger Psychiatrischen Klinik ergaben 
sich aus den Jahren 1911 — 1920 folgende Zahlen: 

16—20 20—25 25—80 80—36 85—40 40-46 45—60 50-55 55-60 60—65 65-70 
Manner .... 1 1 7 29 63 77 53 16 7 4 1 

Frauen ... 2 2 5 18 7 9 13 11 11 2 1 

Dazu kommt noch der vorliegende einzige Fall von tiber 

70 Jahren. 

Kraepelin hat neuerdings darauf hingewiesen, daB die Paralyse 
nicht so selten im hoheren Alter vorkommt, als man anzunehmen ver- 
sucht ist, denn „die anatomische Untersuchung hat uns gezeigt, daB 
nicht ganz selten demente Paralysen fur Altersblodsinn gehalten worden 
sind. Wir sahen einen solchen Fall, der mit dem 80. Jahre einsetzt-e* 4 . 
Hoche erklart das seltene Auftreten der Paralyse im hohen Alter mit 
dem Umstand, ,,da0 die ubervviegende Mehrzahl der Kranken sich 
relativ friih infiziert, und daB die progressive Paralyse nur darum im 
Senium selten ist, weil alle Disponierten in vorausgehenden Lebens- 
abschnitten erkrankten und somit diese Fade fur die Statistik schon 
wegfiltriert sind“. Aus eigenen Beobachtungen kann Hoche sagen, 
daB immer, wenn er metasypbilitische Erkrankungen jenseits des 55. 
oder 60. Lebensjahres zu sehen bekommen hatte, dann auch eine spate 
Infektion vorlag. (Mehrfach z. B. Arzte, die sich erst in den 40er 
Jahren bei Ausiibung ihrer Tatigkeit an den Handen einen Primaraffekt 
zugezogen hatten.) 

Der vorliegende Fall bietet fur die Richtigkeit dieser Anschauung 
ein deutliches Beispiel. 

Ein Fall von sender Paralyse aus der Literatur mag noch angefuhrt 
werden, der von Sagel anatomisch untersucht worden ist. Es handeltc 
sich um eine 73 8 /JahrigeFrau, die erst ein Jahr vor ihremTode auffallende 
psychische Veranderungen zeigte, die klinisch Ahnlichkeit mit dem 
Bilde der senilen Demenz boten. Bei der serologischen und mikrosko- 
pischen Untersuchung konnte die Diagnose der p. P. mit Sicherheit 
gestellt werden. DaB es sich auch dort um eine Frau handelte, mochte 
ich hervorheben. Vielleicht ergibt die weitere Beobachtung, daB das 
weibliche Geschlecht an den Altersparalysen relativ hoher betedigt 
ist als das mannliche. 

Uber 2 mannliche Falle von sender Paralyse mit anatomischer 
Untersuchung berichten auch Moreira und Vianna (2 Neger von 99 
bzw. 70 Jahren, die Alzheimersche Fibridenveranderung fehlte wie 
auch die senilen Drusen). 
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Meggendorfer hat auf Grand seiner statistischen Erhebungen die 
Behauptung aufgestellt, daB mit dem spaten Ausbrach der paralytischen 
Erkrankung die Inkubationszeit abnahme, daB also bei Altersparalysen 
demnach eine kurze Inkubation zu erwarten ware. 

Dagegen spricht unser Fall mit etwa 25jahriger Inkubationszeit. 
Auch bei dem Sagelschen Fall diirfte bei der 73 3 / 4 jahrigen Frau, die 
erst 1 Jahr vor ihrem Tode merklich erkrankte, viel eher mit einer langen 
Inkubation zu rechnen sein. 

Die Frage, ob bei der Patientin Beziehungen zwischen seniler Demenz 
und progressiver Paralyse im histopathologischen Sinne bestanden 
haben, muB vemeint werden. Die Drusen gehoren sicherlich nur zu 
dem Bilde der senilen Demenz. Die paralytischen Veranderungen liegen 
isoliert vor, ebenso wie die senilen. DaB aber tiberhaupt bei einem Fall 
von progressiver Paralyse Drusen neben dem typisch paralytisch- 
histopathologischen Befund nachgewiesen werden konnten, darin scheint 
uns die Bedeutung der vorliegenden Untersuchung zu liegen. 

Herm Prof. Dr. G. Steiner danke ich ergebenst fur die Unter- 
stutzung bei der Anfertigung dieser Arbeit. 
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Zur Frag© der sogenannten Encephalitis congenita (Virchow). 

II. Teil. 

tlber schwerere cerebrale Destruktionsprozesse bei Neugeborcnen 
und kleinen Kindern. (Corticate und medullare Encephalon) al&cien 

und Sklerosen.) *) 

Von 

Privatdozert Dr. Friedrich Wohlwill. 

(Aus dem pathologischen Institut der Hamburgischen Universitat.) 

Mit 15 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 6. August 1921.) 

Ich habe im ersten Teil dieser Untersuchungen zu zeigen gesucht, 
daB und wie es moglich ist, Abbauvorgange im Gehirn von Foten, 
Neugeborenen und Sauglingen differentialdiagnostisch gegen die Ver- 
fettungsprozesse abzugrenzen, welche im Gefolge der Markreifung 
schon in der Norm im sich entwickelnden Zentralnervensystem auftreten. 
Wir haben bei dieser Gelegenheit uns davon uberzeugen konnen, daB 
solche Abbauprozesse nicht gar zu selten in Form von kleinen, 
meist in Ventrikelnahe gelegenen Herden zur Beobachtung kommen. 
Wir wurden zu der Annahme gedrangt, daB gerade auf dem Gebiet des 
Fettstoffwechsels im unreifen Nervengewebe noch eine erhebliche 
Labilitat besteht und daB den Aufbauvorgangen vermutlich haufiger, 
als wir es nachweisen konnen, Abbauprozesse geringen Umfangs 
gegenuberstehen. 

Es fragt sich nun, wie weit gewisse schwerere, eventuell zu kli- 
nischen Erscheinungen AnlaB gebende Destruktionsprozesse, wie 
man sie bisweilen im Gehirn kleiner Kinder nachweisen kann, mit den 
genannten Affektionen auf gleiche Stufe zu stellen sind. Dabei handelt 
es sich vielfach um Falle, wie sie insbesondere in der Pathologic der 
sogenannten ,,cerebralen Kinderlahmung u eine Rolle spielen. 
Wir wissen ja, daB diesem klinisch oder wenigstens symptomatologisch 
bis zu einem gewissen Grade einheitlichen Krankheitsbild sehr ver- 
schiedenartige pathologisch-anatomische Prozesse zugrunde liegen, die 
aber, da meistens nur ihre Endstadien zur histologischen Untersuchung 

*) Vgl. I. Teil: diese Zeitschrift €8, 384. 
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gelangten, in der Regel in ihrer Pathogenese ungeklart blieben. Es 
wird also auch von diesem Gesichtspunkt aus die Mitteilung einer 
Reihe von Fallen nicht unerwiinscht erscheinen, die zum groBeren 
Toil in relativ frischem Stadium zur Untersuchung gelangten. 

I. Gruppe: Falle mit Rindenerweichung. 

An erster Stelle mochte ich fiber einen Fall berichten, der mir so- 
zusagen zuf&llig anlaBlich meiner systematischen Untersuchungen der 
Kindergehime begegnet ist. In diesem Fall hatte weder das klinische 
Bild noch der nur wenig von der Norm abweichende makroskopische 
Befund einen so schweren pathologischen ProzeB erwarten lassen, 
wie die histologische Untersuchung ihn dann aufdeckte. 

Fall 1. P., unreifes Kind, geboren 25. IV. 1920; normale Spontangeburt, Ge- 
burtsgewicht 1350 g, Lange 40 cm." In der Couveuse behandelt. Bei kiinstlicher 
Ernahrung noch 250 g abgenommen. Mit 4 Wochen: klimmerliches, unterernahrtes 
Kind mit trockener, welker Haut und schlaffem Muskeltonus. Eingesunkene groBe 
Fontanelle. Wird mit der Pipette gefUttert. Zunehmende Kachexie. Am 9. VI., 
also im Alter von UAMbnaten, nach 2maligem pldtzlichen Erbrechen, aussetzende 
Atmung und Exitus letalis. Klinische Diagnose: Friihgeburt. Inanition. 

Sektion: 42 cm langes Kind ohne die Zeichen der Reife. Duct. Botalli und 
Foramen ovale noch fur die Sonde durchgangig. Gehirn: Windungen zahlreicli, 
weiche Haute zeigen liber dem Kleinhirn, besonders iiber dem Flocculus und 
Lobus biventer sowie liber beiden Hinterhaupts- und Schlafenpolen eine rost- 
braune Farbung. Diesen Stellen entsprechend an der Innenflache der Dura 
feinste rostbraune, membranose Auflagerungen. Auf dem Durchschnitt 
fallt am Occipitallappen auf, daB die weiBe Substanz in einiger Entfernung vom 
Ventrikel eine rosagelbe Farbe zeigt, wahrend in der Konsistenz eine Abweichung 
nicht nachweisbar ist. 

Mikroskopisch erwies sich die Rostbraunfarbung der Leptomeningen er- 
wartungsgemaB fcedingt durch Einlagerung Berlinerblaureaktion gebenden Blut- 
pigments in die Bindegewebszellen. Doch auch in der Marksubstanz finden 
sich nahe dem Ventrikel vereinzelte Gliazellen mit eisenhaltigem Pigment be- 
laden, insbesondere perivascular. Im iibrigen ergibt die Untersuchung des Gehims 
folgendes: In den vorderen Teilen des Stimlappens wenige, in seinen hinteren 
Partien und in den Zentralwindungen zahlreiche „Auf bauzelle n“. Im Scheitel- 
lappen ist das ganze Gewebe durehsetzt von Fettkornchenzellen, unter denen 
sich bereits eine nicht unbetrachtliche Anzahl vom „Abbautyp“ befindet. Doch 
ist hier wie in den vorderen Gehimabschnitten die Verfettung der Gliazellen auf 
das Mark beschrankt. Ganz anders wird das Bild im Hinterhaupts lap pen*), 
und zwar sind die Veranderungen am starksten an den vorderen Teilen desselben, 
wahrend der ProzeB nach dem Hinterhauptspol zu wieder an Intensitat abnimmt. 
Vor allem zeigt sich hier die Rinde aufs schwerste betroffen. Am meisten in 

*) Da die abweichende Farbung dieser Stelle zunachst von mir mit den gelben 
und roten Flecken auf eine Stufe gestellt wurde, die bei Sauglingsgehirnen so 
haufig sichtbar sind imd, wie im I. Teile erortert, wenig bedeutungsvoll erscheinen, 
so habe ich ihr zunachst keine Beachtung geschenkt und daher auch nur den 
Hinterhauptslappen der einen Seite zur Untersuchung eingelegt. Ich vermag 
daher nicht zu sagen, ob der Befund an der anderen Seite in der gleichen Weise 
vorhanden war. 
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die Augen fallen in den tiefsten Rindenschichten an der Gienze zum Mark 
gelegene Anhaufungen von typischen Abbauzellen, die pflasteiepithel- 
ahnlich nebeneinander liegen. Diese Horde sind von langgestieekter Gestalt und 
parallel zur Oberflache angeordnet (s. Abb. 1). Am Rande lassen einzelne der 
Fettkbrnchenzellen — insbesondeie bei Mannscher Farbung — noch an einer 
Seite einen Zusainmenhang mit deni benachbarten Gewebe erkennen. AuBerdem 
sieht man ganz gelegentlich den Leib einer progressiv veranderten Gliazelle mit 
seinen plasmatischen und faserigen Auslaufern den Kornchenzellbezirk iiber- 
briicken. Im ubrigen aber handelt es sieli um allseits abgerundete, „freie“, aus 
dem Gewebsverbande vollig losgeloste Elemente. Doch fiillen sie — fest anein- 



Abb. 1. Fall 1. Fettponceau. a Rinde mit Erweichungsherden; b Mark. 


andergepreBt — den Raum, in dem sie gelegen sind, und der vollig frei von ander- 
weitigen Gewebsbestandteilen ist, vollstandig aus, so daB nirgends eine 
Liieke im Gewebe besteht. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB, wenn der 
AbbauprozeB zu Ende abzulaufen die Zeit gehabt hatte, hier Hohlraume ent- 
standen sein wiirden. Schon jetzt kann man meines Erachtens von Erweich ungs- 
her den sprechen. 

Im Mann - Praparat sind in den meist ziemlich zahlrcichen kleinen Maschen- 
raumen dieser Fettkornchenzellen irgendwelche geformte Abbauprodukte nicht 
nachweisbar. Der Kern zeigt weitgehende regressive Veranderungen in dem 
Sinne, wie Spatz sie untcr dem Namen der Chromatokinese ausfuhrlicli in seinen 
experimentellen Studien beschreibt. Die Herkunft soldier Abbauzellen von meso- 
dermalen und ektodermalen Elementen ist bekanntlich in diesem Stadium niclit 
melir mit Sicherheit festzustellen. Handelte es sich um gliogene Kdrnchenzellen, 
so wiire immerhin ungewdhnlich, daB sie in einem Gebiete liegen, wo im ubrigen 
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fast das ganze ektodermale Gewebe zugrunde gegangen ist. Allerdings wurde ja 
bereits erwahnt, daB vereinzelte Gliazellen sich in den Herden noch befinden. 
Die Abkunft vom Mesoderm ist aber auch nicht wahrscheinlich zu machen. 
DaB Beziehungen zu GefaBen nicht nachweisbar sind, ist allerdings nicht beweis- 
kriiftig, da sie friiher vorhanden gewesen sein konnen; daB aber iiberhaupt GefiiBe, 
geschweige denn neugebildete, in den Herden und an ihrem Rande nicht gefunden 
werden, macht die mesodermale Abkunft der Zellen eehr unwahrscheinlich. 

Die Herde sind von einem fein-fibrillaren gliosen Gewebe mit langgestreckten 
Maschen umgeben, in das auffallend wenig Zellen eingelagert erscheinen, deren 


a bn 

III 



Abb. 2. Fall 1. Fettponceau. a Straiten von Fettkornchenzellen in der Rinde; b nusgesparte 
(ranglienzellgruppen ohne Abbauzellen. 


perinucleares Plasma sich ebenfalls mit fettigen Abbauprodukten beladen hat. 
Sowohl rinden- \^ie markwarts nimmt der DestruktionsprozeB an Intensitat schnell 
ah: Hier ist iiberall der gliose Anteil des ektodermalen Gewebes gut erhalten und 
mehr oder weniger ausgesprochen progressiv veriindert, so zwar, daB es zu be- 
triichtlicher Faserentwicklung nur in den an die Erweiehungsherde angrenzenden 
Markabschnitten sowie um einzelne GefiiBe herum gekommen ist, wiihrend in 
der Rinde und vor allem im tieferen Mark die nicht zu Abbauzellen umgewandelten 
Gliaelemente nur eine Vermehrung der perinuclearen Plasmaportion aufweisen 
und oft 2—3 chromatinarme Kerne enthalten. Ein sehr eigenartiges Bild bietet 
sich an den mittleren und oberen Rindenschichten: Hier sind oline Riick- 
sicht auf die Anordnung in radiaren und liorizontalen Schiehten groBere Gruppen 
von Ganglienzellen, wenigstens im groben, gut erhalten; zwischen diesen Gruppen 
finden sich iiberall straBen- und strangartige Partien ohne nervose Elemente, 
die angefiillt sind mit zahllosen Fettkornchenzellen (s. Abb. 2). 
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Im Mark sind die Abbauvorgange am starksten an der Grenze zur Rinde. 
Von hier aus erstreckt sich der ProzeB nach den tieferen Markschichten zu, wobei 
er wiederum in StraBen und Ziigen angeordnet ist, welche intakte oder an Abbau- 
produkten ganz arme Bezirke freilassen. Die Umgebung des Ventrikels erscheint 
vollig verschont. Dementsprechend findet man in Spiel me yer - Schnitten Mark- 
scheiden nur in einem Zuge, welcher in geringem Abstande den quer getroffenen 
Ventrikel umkreist. Das gesamte iibrige Gewebe entbehrt aller markbaltigen 
Fasem. 

Was die GefaBe betrifft, so sind ihre Lymphscheiden an der Markrinden- 
grenze und vielfach auch im Mark mit Fettkornchenzellen angefiillt. An einzelnen 
GefaBen sind diese abernicht auf den Virchow - Robinschen Raum beschrankt, 
sondem stehen in kontinuierlichem Zusammenhange mit noch im ektodermalen 
Gewebe gelegenen, der GefaBwand anliegenden Anhaufungen gleichartiger Zellen. 
Offenbar ist hier die gliose Grenzhaut jedenfalls noch nicht in der Starke wie 
bei alteren Individuen ausgebildet. Die GefaBwand zeigt im iibrigen nirgends 
betrachtliche Veranderungen, dagegen erweist sich der Inhalt vielfach als abnorm, 
da zahlreiche, namentlich venose, GefaBe sowohl in der Himsubstanz selbst wie 
in der Pia mit hyalinen und Le ukocytenthromben erfiillt sind, und zwar 
nicht weniger in den intakten Himabschnitten, wie z. B. im Stirnhirn, als in den 
erkrankten. Auch sonst ist eine Beziehung der herdformigen Prozesse in der 
Rinde zu bestimmten GefaBverzweigungen nicht nachweisbar. Frische Blutungcn 
finden sich nirgends. 

SchlieBiich sei noch erwahnt, daB in der Xahe des Vorderhorns, wo das Nerven- 
parenchvm vollkommen intakt ist, Keimbezirke angetroffen werden, wahrend 
umgekehrt am Hinterhorn diese Spongioblastenhaufen so gut wie ganz fehlen. 

Zusammenfassung: 1V 2 Monate altes unreifes und unterer- 
nahrtes Kind. Intra vitam: keine auf das Gehirn hinweisenden krank- 
haften Symptome. Sektion: Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. Hamosiderin-Ablagerungen in den Zellen der weichen 
Haute, vereinzelt auch in der Himsubstanz selbst. Im Hinterhaupts- 
lappen Zugrundegehen der Nervenfasern in Mark und Rinde. An der 
Grenze zwischen beiden auch Untergang des gliosen Gewebes unter 
Bildung kleiner mit Fettkornchenzellen prall gef till ter Erweichungs- 
herde. In den mittleren und oberen Rindenschichten gruppen- 
weiser Ausfall von Ganglienzellen. Wenig hochgradige prolifera¬ 
tive Prozesse an der zelligen Glia. Hyaline und Leukocytenthromben 
an vielen GefaBen, auch der intakten Partien. 

Gber die besondere in diesem Fall nachgewicsene Form des De- 
struktionsprozesses im Gehimgewebe soil nachher im Anschluli an die 
Mitteilung von 3 ahnlichen Fallen einiges gesagt werden, desgleichen 
liber die Moglichkeit einer traumatischen Genese dieses Prozesses. 
Dagegen sei hier auf einen bemerkenswerten und nur diesem Fall 
eigenen Befund hingewiesen, niimlich die ganz ungewohnlich groBe 
Menge von Abbauprodukten, die sich nicht nur in den Komchen- 
zellhorden der tiefen Rinde, sondem auch in alien iibrigen Schichten 
der Rinde angesamrnelt finden. Untersucht man den Occipitallappen 
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eines gleichaltrigen gesunden Kindes, so findet man — selbst wenn man 
ein ausgetragenes Kind zum Vergleich wahlt — bei Spielmeyer- 
Farbung nur in den untersten Lagen nicht sehr dicht stehende 
markhaltige Fasem. Die ubrigen Schichten zeigen hochstens ganz 
vereinzelte zarte Faserchen, im ubrigen # nur diffus grauschwarze 
Farbung. Hierzu steht die Menge der in unserem Fall in der Rinde 
auftretenden Abbau besorgenden Fettkomchenzellen in auffallendem 
MiCverhaltnis. Eine Erklarung ist schwer zu finden. Wir haben im 
I. Teil uns davon liberzeugt, daB offenbar bei Abbauprozessen im sich 
ent wickelnden Gehim die zum Baumaterial der Markscheiden bestimm- 
ten lipoiden Stoffe noch vor Vollendung der Markscheiden 
wieder abgebaut werden konnen. Nun sind ja aber gerade, wie wir 
dort sahen, in der Rinde auch Aufbauzellen, wenn iiberhaupt, 
immer nur in sehr sparlicher Menge naehweisbar Also aus solehen 
kann das Fett in unserem Falle auch nicht staramen. Sollte etwa lipoide 
Substanz gerade in der noch nicht markrcifen Rinde auBerhalb von 
Zellen in einer sich unserem Nachweis entziehenden Form vorhanden 
sein und dann bei Destruktionsprozessen in Abbauzellen in Erscheinung 
treten? Oder haben die Ganglienzellen, die ja an dieser Stelle in aus- 
gedehnter Weise zugrunde gegangen sind, das Material gelirfert, mit dem 
die Fettkomchenzellen sich beladen haben ? Ich glaube, daB dieser Be- 
fund sehr bemerkenswert ist, wenn er uns auch vorerst unerklarlich bleibt. 

Fall 2. K., l 1 / 2 Jahre altes Kind, geborcn 15. XI. 1911. Geburtsgewicht 2750 g. 
Machte Bronchitis und Furunculose mit Driisenschwellung sowie Otitis media 
durch. Am 26. V. 1913 erkrankte das Kind mit Erschein ungen, die vom behandeln- 
den Arzte auf eine schwere Rachitis bezogcn wurden, und wurde am 3. VI. 1913 
unter dieser Diagnose ins Krankenhaus aufgenommen. Oewicht 7320 g. Das sehr 
anamische Kind zeigt leichte Odeme und Drusenschwellungen. Sehr beschleunigter, 
aber regelmaBiger Puls. Milz leicht veigrofiert. Rachitis. Das Kind ist leicht 
benoinmen, zeigt etwas Nackensteifigkeit, aber keinen Opisthotonus. Pupillen in 
Ordnung. Sehr starke Spas men aller Extremitiiten, Armc im Ellenbogen 
maximal, Beine im Knie etwas gebeugt. Sehnenreflexe gesteigert. Babinski und 
FuBklonus beiderseits +. 23% Hamoglobin, 2,4 Millionen rote Blutkorperclien. 
Zahlreiche Normoblasten. Walt, im Blut 0, Liquor steht nicht unter erhohtcm 
Druck, wurde anscheinend nicht weiter imtersucht. Verlauf: Sensorium wech- 
selnd vollig benommen und etwas klarer. Das Kind ist sehr matt, nicht besonders 
unruhig. Mehrfach Erbrechen, keine Kriimpfe. Am 13. VI. abends besteht vollige 
BewuBtlosigkeit, am 15. VI. erfolgt der Exitus letalis. 

Obduktion (nur Gehirnsektion erlaubt): Schwere Rachitis der Schadel- 
knochen. Im Sinus longitudinalis findet sich ein knmpakter rotor Pfro])f. Auf 
der Innenflache der Dura dicke membranose Auf lager u ngen von braunroter 
Farbe und glasig durchscheinender Beschaffenheit. Heim Piaparicu'ii lassen sich 
einzelne Schichten dieser Mem bra non nacheinander abheben. Zwischen den Sehich- 
ten Extrav r asate, namentlich entsprechend der reohten Konvexitiit. Reim Heiaus- 
nehmen des Gehims mit der Kalotte flieBt c k in(‘ reichliche Menge blutiggefarbter 
Fliissigkeit ab. Die weichen Haute sind blutieich, namentlich in den vorderen 
Partien. Subarachnoideale Fliissigkeit erheblich vermehrt. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



3(>6 


F. Wohlwill: 


Das Gehirn (s. Abb. 3) i«t sehr klein, flillt nur einen kleinen Toil dor Schadcl- 
liblilo aus. Die Volumreduktion findet namentlich auf Kosten beider Schlafen- 
und Hinterhauptslappen, der unteren Scheitellappchen, insbesondere der Gyri 
supra margin ales sowie der Inselwindungen statt. Die Windungen sind hier auBer- 
ordentlich sell inal und fiihlen sich sehr derb an. An einzelnen Stellen, so z. B. am 
Pol des linken Schlafenlappens und an der Konvexitat des linken Hinterhaupts- 
lappens, schimmert durch die Oberfliiche die Rinde lcicht gelblich durch. Im 

Bereiche der Zentralwindun¬ 
gen und der Stimlappen 
sind die Windungen etwa 
normal breit, zum Teil aber 
auch etwas eingesunken und 
von etwas derberer Konsi- 
stenz a Is normal. Auf dem 
Durchschnitte sieht man an 
den erkrankten Windungen 
durchweg eine Lockerung des 
Zusammenhanges zwischen 
Mark und Rinde in der 
Weise, da 13 an vielen Stellen 
ein auf dem Schnitte spalt- 
formiger Hohlraum zwi¬ 
schen beiden vorhanden ist, 
an anderen, wo dieser fehlt, 
die Grenzbezirke deutlich 
von weicherer Konsistenz 
erscheinen. Besonders fall! 
noch das Gebiet der links- 
seitigen Zentralganglien auf: 
Hier findet sich namentlich 
im Gebiete des Putamens, 
iibergreifend auf die auBere 
Kapsel, und des Claustrums 
eine leicht braungelbe Far- 
bung, derbe Beschaffcnheit 
und verwascliene Zeichnung. 
Die von der Fossa Sylvii zum 
linken Schlafenlappen ziehen- 
den Venen sind schmaler als 
rechts und von Pfrbpfen er- 
fiillt. Die iibrigen HimgeftiBe 
zeigen nichts Abnormes. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt einen schweren DestruktionsprozeB, 
der liber weite Strecken des Gehirns vcrbrcitet ist und sich in geringcrer Intensitiit 
auch an makroskopisch intakt erscheinenden Bezirken nachweisen laBt. Auch 
sonst bestehen in quantitativer Beziehung allcrlei Verschiedenheiten des liisto- 
logischen Bcfundes; iiberall jedoch erweist sich die Rinde am schwersten er- 
krankt. Gehen wir von einer besonders schwer affizierten Windung, etwa dem 
(t\tus supramarginalis, aus, so finden wir hier von Ganglienzellen nur noch 
ganz vcreinzelte Exemplare, auch diese schwer verandert, geschrumpft, mit kurzen, 
stummelartigen Dendriten und vielfach verkalkt. Diese gehoren dann den 
lieftm Schichten an. \'on Xcrvcnfascm findet man in der tiefen Rinde nur ver- 



Abb. 3. Fall 2. a Oberflilchliche Rindo; b spaltformlge 
Erweichung; c tiefe Rinde. 
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einzelte, regellos durcheinanderliegende; die Markradien als solche sind nicht er- 
kennbar. Ein Vergleich z wise hen Bie Is chows ky- und Spielmeyer - Pra para ten 
ergibt keine wesentliche Differenz. Es scheinen also die gesamten Nervenfasern 
mit ihrer Markscheide zugrunde zu gehen. Soweit vorhanden, sind die Markscheiden 
mit schr zahlreichen varikosen Anschwellungen versehen, die Fibrillen grofiten- 
teils in einzelnen Partikeln klumpig impragniert. Die weitere Untersuchung er¬ 
gibt wiederum als auffallendsten Befund mehr oder weniger reichlich mit Abbau- 
zellen erfiillte Erweich ungsherde; sie nehmen an dieser Windung die gesamte 


a bah a 



Abb. 4. Fall 2. Fuchsin-Lichtgriin. a ErweichuDgsherde tier Rinde. Dazwischen -b~ Septen 

au9 gewucherter (ilia. 


Rinde ein bis auf einen ziemlich breiten Randsaum. Im Gegensatze zu dem 
Befunde im ersten Falle handelt es sich hier aber um richtige Hohlriiume. Wohl 
findet sich aucli in ihnen eine nicht unbetrachtliche Anzahl freier, abgerundeter 
Fettkornchenzellen, aber sie liegen keineswegs so epithelahnlich aneinander wie 
in jenem Falle, sondem hochstens zu kleinen Gruppen vereint lassen sie iiberall — 
wie sich auch an gut fixierten und sorgfaltig geharteten Blocken ergibt —, aus- 
gedehnte, vollig leere Raume zwischen sich. Dementsprechend hatte ja schon 
die makroskopische Betrachtung einen richtigen Spalt zwischen Mark und Rinde 
feststellen konnen. Allerdings stellt dieser Spalt keineswegs iiberall ein kontinuier- 
liches Gebilde dar, vielmehr wird er an vielen Stellen durch verschieden breite, 
aus faserreichem Gliagew’ebo bestehende Septen liberbriickt und so in einzelne 
Kaminern geteilt (s. Abb. 4 und 5). Sowohl von den Septen wie von dem ober- 
flachlichen Randsaume ragen in diese Kaminern wie abgerissene Fiiden dicke 
Gliafasern lhnein, ferner auch eine nicht unbetrachtliche Zahl diinnwandiger und 


/ Rinde 


Mark 
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diinnkalibriger Capillaren, die zum Toil die ganze Kammer durcliziehen. Ver- 
einzelt sieht man auch solide GefaBsprosscn. Ihre Endothelien und — wenn 
vorhanden — Adventitiazellen sind nicht nur den Verhaltnissen an neugebildeten 
GefaBen entsprechend groB und vollsaftig, sondern zeigen vielfach auch TJmwand- 
lung in Gi t terzelle n. So hat man Gelegenheit, alle die Bilder der Entstehung 
mesodermaler Kornchenzellen zu studieren, wie vor allem Merzbacher sie be- 
schrieben hat. Es laBt sich also mit groBter Wahrscheiniichkeit vermuten, daB 
auch unter den freien Fettkornchenzellen ein groBcr Teil mesodermaler Ab- 
kunft ist, nicht dagegen beweisen, daB das fur alle zutrifft. 


a 



Abb. 5. Fall 2. Weigerts Gliafarbung. a (irenze zwischen Pia und Pinde; b Septen aus ge- 
wucherter Glia zwischen ( c) Erweichungsherden. 

Es wurde liei-eits gesagt, daB an der Oberflache ein ziemlich breiter Streifen 
glidsen Gewebes stets erhalten bleibt. Dieser besteht ebenso wie die vorherge- 
nannten, die Rinde durcliziehenden Septen ausschlieBlich aus sehr dichtem faserigen 
Gliagewebc mit nicht sehr zahlreiclien, langgest reck ten Spinnenzcllen. Die Glia- 
f;isern sind zum Teil auffallend plump und dick; ein Einwuchern in die Pia konnte 
jedoch nirgends festgestellt werden. Die Nervenfasem der Tangentialfaserschicht 
sind vdllig zugrunde gegangen, dem entspricht wohl auch der noch hier reichliche 
Befund an Fettkomchenzellen mitten im straffem gliosen Gewebe. 

Nach dem Marke zu ist die Grenze der Erweichungsliezirke ziemlich scharf. 
Das hoi Bt abcr kcincswegs, daB das Mark von dem Prozesse verschont sei, sondern 
nur, daB hier die Zerstorung sicli auf das nervdse Gewebe beschrankt, wahrend 
die Glia starke Wucherungserschei n ungen darbietet. Der Zerfall des Xerven- 
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gewebes nimmt an Intensitat deutlich nach der Tiefe zu ab. An der Grenze zur 
Rinde besteht das Gewebe ausschlieBlicli aus reichlichen, auffallend dicke und 
starre Easem produzierenden groBen Gliazellen und — offenbar iiberwiegend — 
gliogenen Fettkomchenzellen. Dann folgen Bezirke, in denen noch vereinzelte 
Nervenfasem vorhanden sind. Ihre Achsenzylinder sind nieist gleichmaBig diinn, 
zum Teil aber entweder etwas unregelmaBig konturiert, oder unter Unterbrechung 
der Kontinuitat in feine Komchenreihen aufgelost. Sie nehmen im Mannschen 
Gemisch eine leuchtend rote Farbe an. Die Markscheiden sind nur ganz ver- 
einzelt in ihrer Kontinuitat erhalten, vielfach liegen die bekannten Mar kb alien 
teils in den Kammem von Abbauzellen, so daB diese dann die Charakteristica 
der Myelophagen haben, teils frei in den Maschen des Gliareticulums, dessen 
Plasma oft um sie herum etwas verdichtet erscheint. Xeben den progressiven 
Veranderungen an der Glia gehen aber auch regressive, namentlich den Kern 
betreffende, einher. Formen, die als Myeloklasten zu bezeichnen waxen, finden 
sich ebenfalls, aber auffallend selten. Ganz allmahlich folgt dann naeh dem 
Ventrikel zu der Ubergang in das norm ale Gewebe. 

Soweit das Bild an den starkst veranderten Bezirken. Im Prinzip ist der 
ProzeB nun iiberall derselbe, auch wo er weniger ausgedehnt ist. An Stellen, 
die den tJbergang zu normalen Windungen darstellen, nehmen vor allem die Er- 
weichungsherde nicht mehr einen so groBen Teil der Rinde ein; sie sind dann auf 
die mittleren Schichten beschrankt, wahrend die beiden untersten relativ 
besser erhalten sind. Ganglienzellen und Nervenfasem zeigen hier zum Teil sogar 
noch die radiare Anordnung. Entsprechend ist auch im Mark der ZerfallsprozeB 
weniger intensiv. 

Auch die makroskopisch auffallenden Veranderungen der linksseitigen Zentral- 
ganglien laBt die mikroskopische Untersuchung als durch dens el ben ProzeB 
wie im iibrigen Gehim bedingt erkennen. Hier ist besonders auffallend die schwere 
Affektion der grauen Substanz im Vergleich zur weiBen: In der Rinde der 
Inselwindungen sind die Erweichungsprozesse sehr ausgedehnt. Das Claustrum 
zeigt zwar iiberall erhaltene Glia, die Zerfallsprozesse am Xervengewebe sind aber 
so hochgradig wie moglich. Demgegeniiber sind die sog. Capsula extrema und 
die Capeula externa verhaltnismaBig weniger betroffen und zeigen iiberall zwischen 
den zerfallenen noch leidlich intakte Xervenfasem. Im Putamen endlich sind 
die geschlossenen Biindel weiBer Substanz ebenfalls ziemlich gut erhalten, wahrend 
die graue Substanz von Markzerfallsprodukten iiberschwemmt erscheint. Der 
Globus pallid us endlich ist im wesentlichen intakt. Die innere Kapsel konnte 
aus auBeren Griinden nicht untersucht werden. 

Etwas anders als in den bisher beschriebenen Bezirken gestaltete sich 
das Bild in einem dem Schlafenlappen entnommenen Schnitte: Hier finden 
sich im Mark fast keine Abbauzellen mehr, so daB wir sehon eine gliose 
Narbe vor uns haben. In der Rinde treffen wir hier statt der groBeren 
Hohlraume fast ausschlieBlich kleine, mit Gliafasem dmchsetzte Spalt- 
raume. Auch in diesen finden sich nur verhaltnismaBig wenig Abbauzellen. 
Man darf wohl annehmen, daB diese Befundo dem Endstadium des Pro¬ 
cesses naherstehen. 

Endlich wnrde noch eine makroskopisch vollig normal erscheinende Stelle 
am Stimlappen untersucht. Hier fanden sich keine Abbauzellen und keine in 
die Augen fallenden Faserausfalle. DaB solche aber vorhanden, war aus den 
ganz diffusen progressiven Veranderungen an der Glia zu schlieGen: Kern und 
Plasma der Gliazellen erschien vielfach etwas vergroBert, die Gliafasem deutlich 
etwas vermehrt und verdickt, wenn auch nirgends ausgesprochene Monstreglia- 
zellen zu sehen w r aren. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIIJ. 24 
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SchlieBlich ist noch liervorzuheben, daB in einigen — aber keineswcgs alien — 
Schnitten Thromben kleinerer und mittlerer Venen der Pia und der in sie 
einmimdenden Rindenvenen nachweisbar sind. Im ubrigen finden sich an den 
GefaBen auBer gelegentlicher Schwellung der Wandzellen und Anfiillung der 
Lymphscheiden mit Fettkomchenzellen keine krankhaften Veranderungen, ins- 
besondere keine entziindlichen Infiltrate. 

Zusammenfassung: Bei einem anscheinend bei der Geburt nicht 
ganz ausgetragenen Kind, das viel gekrankelt hat, treten im Alter 
von l 1 / 2 Jahren cerebrale Erscheinungen auf, insbesondere Spas men 
aller Extremitaten mit Symptomen von Pyramidenbahnlasion, 
sowie schwere Beeintrachtigung des Sensoriums und an Meningitis 
erinnernde Erscheinungen. 20 Tage nach klinischem Manifestwerden 
des Leidens tritt der Tod ein. Bei der Sektion finden sich besonders 
der Schlafen- und Hinterhauptslappen, sowie die Inselwindungen 
deutlich verkleinert, derbe, die Rinde zum Teil gelblich durch- 
scheinend; auf dem Schnitt eine Art Spaltraumbildung an der 
Grenze zwischen Mark und Rinde, auBerdem ein Herd in den links- 
seitigen Zentralganglien. 

Mikroskopisch handelt es sich um einen DegenerationsprozeB, der 
in der Rinde entweder in alien, Nervenzellen enthaltenden oder nur in 
den mittleren Schichten, zu volliger Erweichung, im Stratum 
zonale und im Mark dagegen zu einer Zerstorung der nervosen Bestand- 
teile gefuhrt hat unter entsprechender reaktiver Wucherung der 
erhalten gebliebenen gliosen Elemente. In den Erweichimgsherden, 
welche von gliosen Septen durchzogen werden, vorwiegend mesoder- 
maler, in den ubrigen Bezirken hauptsachlich gliogener Abbau. 
Die erhaltenen Ganglienzellen schwer degeneriert und zum Teil ver- 
kalkt. An einigen Stellen Venen der Pia und der Gehimrinde throm- 
bosiert. 

Zu diesem Fall sei hier vorerst nur bemerkt, daB es als recht un- 
wahrscheinlich gelten kann, daB die hochgradigen Zerstorungen, die er 
zeigt, in den 20 Tagen, wahrend derer klinisch cerebrale Erscheinungen 
augenfallig waren, zustande gekommen sein sollten. Andererseits be- 
steht kein Anhalt dafiir, den Krankheitsbeginn in die Zeit vor oder 
kurz nach der Geburt zu verlegen. 

Fast eine photographische Ahnlichkeit mit diesem Fall zeigt der nun 
folgende, bei dessen Beschreibung ich. mieh kurz fassen kann, weil 
andemfalls nur Wiederholungen des im Fall 2 Berichteten in Betracht 
kommen wiirden. Leider fehlt die Krankengeschichte dieses Falles. 

Fall 3. v. St., 2 Jahre altes Madchen mit der klinischen Diagnose „Kinder- 
liihmung 4 * zur Sektion gekommen. Diese ergab bei dem 80 cm langen Kinde, 
al)ge>ehen von dem Gehirnbefund, cix)upose Pneumonie der linken und Tuber- 
kulose der reehten Lunge sowie tuberkulcise Kehlkopfgeschviire. 
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Schadel und Durainnenflache glatt und gliinzend. In den Sinus fliissiges Blut. 
Die weichen Haute sind zart und transparent. Die linke A. vertebralis durch einen 
ca. 3 / 4 cm langen, grauroten Thrombus verstopft. A. basilaris blutleer, kollabiert. 
Die Windungen der gesamten rechten He mis phare mit Ausnahme des 
Hinterhauptslappens sind etwas verschmalert, schimmem gelblich und bieten 
dem tastenden Finger insofem ein eigenartiges Gefiihl, als er durch eine unge- 
wohnlich weiche Oberflachenschicht mindestens normal, vielleicht auch vermehrt, 
konsistente Himsubstanz hindurchfuhlt. Auf den Durchschnitten entspricht 
diesern Befund wiederum eine abnorme Weichheit der tieferen Rinde, liber die 
eine normale, oberflachliche Zone hinwegzieht. AuBerdem erscheinen abnorm weich 
Claustrum, Linsenkern und innere Kapsel der rechten Seite. Die linke 
He mis phare und der rechte Occipitallappen zeigen normale Verhaltnisse. 

Bei der mikros kopisohen Untersuchung erkennt man in den erkrankten 
Partien dieselben Erweichungsherde in der Rinde unterhalb eines ver- 
breiterten gliosen Randsaums und dens el ben Zerf alls pro zeB im Mark mit 
denselben reaktiven Gliawucherungen wie in Fall 2. Ich will mich deshalb 
darauf beschranken, die Punkte zu erwiihnen, in denen Abweichungen gegeniiber 
jenem bestehen. Vor allem ist der ProzeB, wenigstens in der Rinde, im ganzen 
weniger intensiv und vielleicht auch schon etwas weiter fortgeschritten. An 
zahlreichen Stellen sind noch Ganglienzellen von normaler Konfiguration und 
Anordnung anzutreffen. Im Gegensatz zu Fall 2, bei dem, wenn iiberhaupt die 
unterste Ganglienschicht erhalten war, liegen hier mehrfach gerade in dieser 
die fettkornchenzellerfullten Holilraume unter intakten oberen Zellschichten. Sie 
sind meist von geringen Dimensionen und allseits von gewucherten gliosen Stnik- 
turen abgegrenzt. 

Auch im Mark scheinen durchschnittlich mehr Nervenfasern verschont ge- 
blieben zu sein als im Fall 2. An anderen Stellen ist der Befund aber mindestens 
ebenso hochgradig. 

Interessant ist, daB auch im vorliegenden Fall die Zentralganglien an 
dem Prozesse partizipieren und zwar in noch intensiverer Weise als in Fall 2, 
denn hier ist es im Claustrum, iibergreifend auf die iiuBere Kapsel, ebenfalls zu 
vollstandiger Erweichung mit Zugrundegehen des gliosen Gewefces gekommen, 
und das ganze Gebiet der iibrigen Zentralganglien, Linsenkern, innere Kapsel 
und Schweifkem bis fast an den Ventrikel heran, ist ubersat von Abbauzellen bei 
reichlicher, wenn auch nicht iibermaBiger Gliareaktion. Hervorzuheben ist endlicli 
noch, daB Meningen und GefaBe vollig intakt sind. GefaBversehlusse finden 
sich nirgends. 

Zusammenfassung: Zweijahriges Kind, an Kinderlahmung 
erkrankt und an Pneumonie gestorbcn. Die Sektion ergibt einen throm- 
botischen Verschluli der linken A. vertebralis. Die Windungen der 
rechten Hemisphere mit Ausnahme des Hinterhauptlappens 
sind verschmalert, ihre Oberflache abnorm weich, in der Tiefe eher 
derb. Erweichung der rechtsseitigen Zentralganglien. 

Mikroskopisch derselbe Befund wie bei Fall II. Die Hohlenbildung 
in der Rinde zum Teil weniger ausgedehnt; vollige Malacic im Gebiet 
des Claustrum und der inneren Kapsel. GefaBe intakt. 

An diesen Fall schlieBt sich ein vierter an, der einen in den ersten 
drei nicht zu erhebenden Befund darbietet, welcher auf diePathogenese 
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des Leidens vielleicht einiges Licht wirft, aber in atiologischer Beziehung, 
wie wir sehen werden, mindestens ebenso unaufgeklart erscheint wie die 
iibrigen. Leider fehlt auch in diesem Fall die Krankengeschichte. 

Fall 4*). M., ljahriges Madchen, Sektionsdiagnose: Emphysema pulmonum 
interstitiale, Otitis media. Nur der Befund am Schadel ist von Interesse. Auch 
in diesem Fall bestehteine ausgesprochene Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. Der cerebrale ProzeB ist wiederum auf eine Seite, und zwar die linke, 
beschriinkt (s. Abb. 6). Die rechte GroBhirnhemisphare erscheint im ganzen normal, 
nur im Bereich der medialen Abschnitte der vorderen und hinteren Zentralwin- 



Abb. 0. Fall 4. 

dungen sind die weichen’ Haute etwas gefaltelt und verdickt/ Die .Windungen 
selbst, auch auf dem Durchschnitt, ohne makroskopisch erkennbare Veriinde- 
rungen. Die linke GroBhirnhemisphare ist wesentlich kleiner als die rechte. 
Dos hintere Ende liiBt daher einen groBeren Abschnitt der linken Kleinhim- 
hemisphare zutage treten. In der Gegend der lateralen Abschnitte des Stim- 
hirns, iiber der Spitze des Sclilafenlapjx‘ns # und am Scheitellappen ist das (iewelie 
von derbgallertartiger Konsistenz. Die weichen Hiiute kier besonders stark 
verdickt, an den GefiiBen keine makroskopisch wahrnehmbarcn Veranderungen. 
Auf dem Durschschnitt zeigt sich zunachst, daB auch die Inselwindungen 
an dem ProzeB intensiv teilnehmcm. Entsprechend den angeflihrten Himab- 

*) Dieser interessante Fall wurde seinerzeit vom Herm Prof. Fraenkel unter- 
sucht. Fiir die Ulx*rlassung des makroskopischen und mikroskopischen Materials 
zur Verbffentlichuiig bin ich ihm zu groBem Dank verpflichtet. 
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schnitten sind die Windungen ausgesprocken verschmalert und von sehr weicher 
Konsistenz. Rs macht den Eindruck, als wenn der Zusammenhang zwischen 
Rinde und Mark beeintrachtigt ware, so dab die Rinde stellenweise dem Mark 
nur kappenartig aufsitzt. Vielfach ersclieinen die tiefen Rindenschichten geradezu 
durck einen parallel zur Oberfliiche verlaufenden Spalt ersetzt, liber dem meist 
noch verhaltnismabig breite Anteile der oberflachlichen Rinde gelegen sind. Etwas 
weniger betroffen — d. h. etwas breiter imd in der Kontinuitat besser crhalten — 
sind die Stirnwi ndungen an der Konvexitiit, wakrend vom Hinterhauptslappen 
nur der Pol affiziert erscheint. Die weibe Substanz bietet normale Festigkeit 



Abb. 7. Fall 4. a Leptomeniugen. In ihnen GefftBe mit gewucherter Intima und verkalktcr 
Elastica interna (g); b sklerotischer Randsaum der Rinde; c erweichtc tiefere Rindenschichten. 

H&matoxylin — Eosin* 


und labt nichts von Herden erkennen, auch in den groben Ganglien niclits Ab- 
normes. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der erkrankten linken Hemisphere 
stehen im Gegensatz zu den f Verhaltnissen in den ersten 3 Fallen die Verande- 
rungen am mesoderm ale n Gewebe im Vordergrund des Interesses. Die weicken 
Haute verdanken ikre schon makroskopisek ins Auge fallende Verdickimg einem 
auBerordentlichen Zellrcichtum. Zellen der versehiedensten Form, rtinde, 
spindlige, stabckenformige, deren Ableitung und Rubrizienmg im einzclnen 
gi*6btenteils ganz unmoglick erscheint, durchsetzen Pia und Araehnoidea und 
lassen von dem normalen, feinfaserigen Ban der letzteren nichts mehr erkennen. 
An anderen Stellen sind diesen Elementen zahheiche jener groben, runden 
Zellen mit verhaltnismabig kleinem zentralen Kern beigemiseht, die von Ranke 
als Makrophagen bezeichnet wurden, aber^hier ebensowenig wie bei einigen anderen 
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Prozessen, bei denen sie gefunden werden (Flecktyphus, Lues congenita), phago- 
cytare Eigenschaften aufweisen. Viel auffalliger und ungewoknlicher ist eine Ver- 
anderung an zahlreichen kleineren und mittleren Arterien der Pia, besonders 
in der Tiefe der Furchen (s. Abb. 7 mid 8). Es handelt sich um eine groBtenteils 
auBerordentlich starke Wucherung der subendothelialen Bindegewebs- 


p e w i m a 



Abb. 8. tJefiiB o in Abb. 7 bei starker VerproBeruiitf. p Pin: e Endothel. w Rewucherte sub- 
endotheliale La«e; i verkalkte Elastica interna; m Muscularis; a Adventitia. 

sehichten der Intima unter Neubildung eines feinen, sclion mit einzelnen 
dtinnen elastischen Fasem durclisetzten Bindegewebsgeriistes, dem teils stabchcn- 
und strichformigc Bindegewrbszellen, teils etwas vollsaftigerc spindelige Fibro- 
blasten eingefiigt sind. Das Ganze ist abgeschlossen von der Elastica interna. 
Dieso ist an so veranderten Arterien fast stets Sitz von mehr odcr wenigcr aus- 
gedelmten Kalke in lager ungen, die nieist die ganze Circumferenz des GefaBes 
betreffen, selten einen kleinen Abscknitt intakt lassen. Einmal handelt es sich 
um fcinkornige, kokkennhnliehe Kalkeinlagernngen, wie sie in den GehimgefaBen 
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so haufig zur Beobachtung kommen, sodaun um homogene Bander, die den Ein- 
druck erwecken, als ob hier eine hyaline Substanz verkalkt ware. Nach auBen 
an diesen Kalkring schlieBen sich die stark verdiinnten Schichten der Media und 
Adventitia an, fast wie ein unbedeutender Appendix an der so volumindsen In- 
tima. Das Lumen der GefaBe ist bisweilen derart exzentrisch, daB das Endo- 
thel an der einen Seite fast unmittelbar an die Elastica interna angrenzt, an den 
anderen Abschnitten aber durch gewuchertes Bindegewebe von dieser mehr oder 
weniger weit abgedrangt wird. Vielfach ist es deutlich verengt, aber meist frei 
durchgiingig, entweder leer oder stark mit roten Blutkorperchen angefiillt. Nur 
an einer Arterie ist es durch einen gemischten Thrombus verschlossen. An an¬ 
deren sieht man in der bindegewebigen Neubildung unmittelbar unter dem Endo- 
thel rote Blutkorperchen liegen; an wieder anderen ebenda kleine Anhaufungen 
lymphocvtenartiger Rundzellen. Zu erwahnen ware noch, daB auch einige Arterien, 
welche sonst vollig intakt erscheinen, die Verkalkung der Elastica interna auf- 
weisen. Im iibrigen ist schatzungsweise etwa die Halfte der Piaarterien diesem 
ProzeB anheimgefalien, wahrend die Venen verschont blieben. In bedeutend 
geringerem MaBe findct sich derselbe ProzeB auch an mittleren und kleineren 
Rinden arterien. Die Wand der kleinsten Arterien und Pracapillaren ist durch 
nngewohnlichen Kernreichtum ausgezeichnet; die Kerne selbst sind vielfach 
groBer und heller als normal, das Lumen erscheint aber nicht wesentlich beein- 
trachtigt. 

Was den ProzeB am Parenchym betriflt, so ist er dem im 2. und 3. Falle 
beschriebenen sehr ahnlich. Auch hier findet sich die Rinde in weitem Umfange 
im Zustand der Erweichung, wahrend die Marksubstanz sklerotisch ist. 
Der gl!os© Randsaum ist wie bei jenen Fallen fast iiberall erbalten und meist 
durch zellige und faserige Gliawucherung verbreitert. An verschiedenen Stellen 
fehlt er allerdings fast vollstandig, so daB die Hohlraume dann bis fast an die 
weichen Haute heranreichen, von diesen getrennt nur durch eine ganz schmale 
Scbicht vollig kemlosen amorphen Gewebes. Die Hohlraumbildung selbst ist 
durchschnittlich bedeutend we iter fortgeschritten als im Fall 2 und 3: Die 
Hohlraume erscheinen weit umfangreicher; eine groBe Anzahl von ihnen ist 
vollkommen leer bzw. nur mit Fliissigkeit gefullt. In anderen finden sich, wenig- 
stens an den Randem, noch Fettkomchenzellen, auch zarte Capillaren so wie 
solide Sprossen ragen, bisweilen zu kleinen Konvoluten vereinigt, in die Erwei- 
chungsherde hinein. Die dicken Septen, welche im Fall 2 und 3 die Hohlraume 
gegeneinander abgrenzen, fehlen in diesem Fall, wohl aber werden die Hohl¬ 
raume an verschiedenen Stellen durch ein lockeres, glioses Gewebe mit reichlichen 
progressiv veranderten Zellen uberbriickt, die ihrerseits wieder kleine re Hohl¬ 
raume umschlieBen. Einen solchen fand ich an einer Stelle durch ein feines 
Hautchen, dem platte, endothelahnliche Zellen eingefiigt schienen, abgegrenzt. 
Obwohl dieser Befund nur an einem Hamatoxylin-Eosinpraparate zu erhelx^n war, 
erschien der Zusammenhang dieses Hautchens mit den umgebenden gewucherten 
Gliazellen doch so deutlich, daB ich mich zu der Annahme berechtigt glaube, es 
mit derselben Bildung zu tun zu haben, die Spatz bei seinen cxperimentell er- 
zeugten Porusbildungen als Membrana gliae limitans accessoria beschrieben 
hat. Mehrfach vermiBt man auch die groBen Hohlraume ganz und findet statt 
dessen nur ein locker gefugtes Maschenwerk, dess©n Bc\grenzung immer wieder 
aus Glia besteht. Zwischen diesen und unterhalb der groBen Erweichungsbezirke 
in den tiefsten Rindenschichten finden sich vereinzelte Ganglienzellen, von denen 
eine nicht ganz kleine Zahl verkalkt ist. Die Verkalkung betrifft auch die Den- 
triten bisweilen auf weite Strecken hin, so daB zum Teil sehr zierliche Bilder her- 
vorgerufen werden, die fast an kirnstiiche Metallsalzimpragnierung erinnem. Eine 
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Verkalkung glioser Elemente, wie Schmincke sie in seinem Fall so reiehlich 
gefunden hat, konnte ich hier nicht feststellen, dagegen trifft man in der Rinde, 
nahe den Erweichungsherden, vielfach ziemlich massige, klumpig-amorphe Kalk- 
ablagerungen, ohne daB bestimmte Strukturen als ihr Sitz hatten bezeichnet 
werden konnen. Im Mark ist auch hier wiederum bei ziemlich weitgehendem 
Nervenfaserschwund eine ausgesprochene Gliawucherung vorhanden, die in 
der Nachbarschaft der Rinde mehr zelligen, in den tieferen Schichten mehr fascrigen 
Charakter aufweist, um in der Umgebung des Ventrikels normalen Verhaltnissen 
Platz zu mac hen. 

Eine Stichprobe aus einer makroskopisch normal erscheinenden Wind ung der 
rechten Hemisphare (Gyrus frontalis J) zeigt von alien diesen Veranderungen 
nichts, nur der starke Zellreichtum der weichen Haute ist der gleiche wie links. 
Endarteriitische Prozesse fehlen aber ebenso wie Alterationen dcs Nerven- 
gewebes selbst. 

Zusammenfassung: ljahriges Kind. Bei der Sektion Pachy¬ 
meningitis haemorrhagica interna. Verkleinerung und derbe Kon- 
sistenz der Windungen der linken Hemisphare. t)ber diesen getriibte 
verdickte Meningen. Spaltformige Erweichung der tieferen Rinden- 
schichten. Mikroskopisch: Endarteriitis productiva zahlreicher 
kleiner Piaarterien, vereinzelter Rindenarterien. Verkalkung der 
Elastica interna der erkrankten so wie einiger sonst intakter Arterien. 
Kalkablagerungen in dor Rinde, Verkalkung von Ganglienzcllen. Ini 
iibrigen Erweichungsvorgange in der Rinde, Sklerose im Mark wie in 
Fall 2 und 3. 

In den bisher mitgeteilten 4 Fallen handelt es sieh offenbar um 
verwandte Affektionen, und ich mdchte deshalb, bevor ich meine 
weiteren Falle degenerativer Gehirnveranderungen bei Kindern mitteile, 
bei dieser Gruppe kurz verweilen. Zunachst will ich erwahnen, daB ich 
in der Literatur nur einen Fall gefunden habe, der in den wesentlichen 
Punkten diesen 4 Fallen analog erscheint. Dieser ist von Koppen 32 ) 
beschrieben und soli hier kurz referiert werden: 

3 Monate altes Kind, das seit der Geburt an Krampfen gelittcn hat. Sektion: 
Subdurales, zum Teil nocL aus fliissigem Blute bestehendes Hamatom uber 
beiden Hinterliauptvslappen mit starker Kompression der daruntergclegenen Him- 
teile. Die Windungen des Hintcrhauptslappens beiderseits, des ganzen Scheitel- 
lappens links, dcs oberen Scheitelliippchens rechts sind sehr derbe und schraal, 
bestehen zum Teil nur aus aneinandergereihten feinen Hockem. Die wciBliche 
Rinde von der Marksubstanz nicht abg(‘grenzt. In den jiuBcrsten Rindenbezirken 
Auftreten kleiner Hohlraume, welche bei mikroskopischer Untersuchung ent- 
weder leer oder mit Fettkbnichenzellen erfiillt und von ganz vereinzelten Glia- 
fasem durchzogen sind. Umsaumt werden sie von einer schmalcn strukturlosen, 
homogenen, wohl aus abgestorbener Glia bestehenden Schicht. Im iibrigen die 
Rinde erfiillt von stark gewucherter Glia, dazwischen cbenfalls Komchenzellen. 
An amieron Stellen Gnipjxm teils durchgiingiger, toils verodeter GefaBe, umgeben 
von zuhlreichen Komchenzellen. Endlich finden sich noch Stellen, wo die Him- 
rinde von dichterem, kemreichem Gliagcwebe durchsetzt ist, in dem sich Inseln 
von kemarmer, lockerer Glia mit einem zcntralen, dickwandigen GefaB befinden. 
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Ganglienzellen nur in den tieferen Rindenschichten nachweisbar. Die GefaBe an 
der Hirnoberflache stark gefiillt. t)ber das raikroskopische Bild der Marksub- 
stanz fnide ich merkwiirdigerweise keinerlei Angaben; da aber bei der makro- 
skopischen Beschreibung vennerkt ist, daB auf dem Durchschnitt die Verhartung 
bis zum Ventrikel reicht, so darf man wohl annehmen, daB, ahnlich wie in meinen 
Fallen, so auch hier die weiBe Substanz sich im Zustande der S k ler os e befunden hat. 

In Einzelheiten weicht dieser Fall von meinen ab, so in der ober- 
flachlichen Hockerbildung, die bei meinen ganz fehlt, und in der An- 
wesenheit des strukturlosen Saums um die Erweichungsherde herum. Im 
ubrigen aber finden wir auch hier dieselbe Kombination von Erwei- 
chungsherden mit sklerosierenden Prozessen, so daB wir wohl 
berechtigt sind, diesen Fall mit jenen vier gemeinsam zu betrachten. 
Wir finden dabei, daB die Erweichungshohlen mit Ausnahme von 
Fall 3, wo sich eine solche auch im Gebiet der Zentralganglien befand, 
auf die Rinde beschrankt sind, wahrend die Gliose im wesentlichen 
das Mark und die Rindenoberflache, daneben an bestimmten 
Stellen, wo sie septenartig die Rinde uberbriickt, die gesamte Rinden- 
breite betrifft. Wir haben hier ein sehr schones und meines Wissens 
noch nicht bekanntes Beispiel fur die anderweitig schon viel erorterte 
Tatsache, daB ein und derselbe KrankheitsprozeB je nach seiner 
Lokalisation im Zentralnervensystem ganz verschiedene histolo- 
gische Bilder erzeugt; denn hier zwei verschiedene Prozesse anzu- 
nehmen, ist bei der stellenweise innigen Durchflechtung beider Affek- 
tionsweisen nicht angftngig. Wenn wir demnach sehen, daB an einzelnen 
Bezirken die Glia vollkommen mit zugrunde geht, an anderen dagegen 
erhalten bleibt, so liegt es wohl am n&chsten, Verschiedenheiten 
im Bau der Glia zur Erklarung heranzuziehen. In der Tat sind die 
mittleren Rindenschichten, welche vorzugsweise Sitz der Erweichungs¬ 
herde sind, dadurch ausgezeichnet, daB in ihnen die Glia normalerweise 
keine Weigertfibrillen bildet. Wir wissen zwar, daB unter patho- 
logischen Umstanden — z. B. bei der Paralyse — auch hier eine 
Faserproduktion stattfinden kann. Aber daB an dieser Stelle die Glia 
verschiedenen Schadigungen gegeniiber weniger giinstig dasteht als die 
der benachbarten Bezirke, ist wohl nicht unwahrscheinlich. In einer 
Arbeit von Podmanicky, die sich vorwiegend mit den Folgen der 
Arteriosklerose beschaftigt, wird ebenfalls insbesondere die Schicht 
der groBen Pyramidenzellen (= Stratum ganglionare) infolge ihrer Glia- 
f aserarmut als unf ahig zur Ersatz wucherung und damit zur Entstehung 
von Erweichungsherden disponiert bezeichnet. Allerdings muB 
zugegeben werden, daB eine konstante Beziehung zwischen Loka¬ 
lisation und pathologischem Bef und in unseren Fallen nicht besteht. 
Einerseits reichen die Erweichungsvorgange nicht nur dort, wo sie 
hochgradig sind, bis in die tiefsten Rindenschichten hinein, wo bereits 
kein vollkommener Gliafasermangel mehr besteht und xiberdies eine 
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Ersatzwucherung von der Markglia her sehr gut denkbar ware, sondern 
in Fall 1 finden wir dies Gebiet sogar als alleinigen Sitz der Er- 
weichung; andererseits haben wir die ausschlieBlich aus Glia bestehen- 
den Septen in Fall 2 und 3 kennengelemt, die die ganze Rinde, also aucli 
die widerstandsunfahigen mittleren Schichten durchsetzen. Neben 
andem, unserer Erkenntnis noch vollig verschlossenen Ursachen mtissen 
wir hier wohl Unterschiede in der Intensitat der einwirkenden Noxe 
als maBgebend annehmen. 

Die vorher angefuhrten Beobachtungen Podmanickys zeigen 
iibrigens, daB diese charakteristisch verschiedene Reaktionsweise eines 
Teils der Rinde nicht auf die friihe Kindheit beschrankt ist. Ich mochte 
in diesem Zusammenhang besonders noch auf einen Fall von Sit tig 
hinweisen, der einen Erwachsenen betrifft und wenigstens beziiglich 
des Befundes an der Rinde vollig den unseren gleicht, wahrend eine 
Affektion des Markes hier nur an der Grenze zur Rinde nachweisbar 
war und vom Verfasser als sekund&r aufgefaBt wird. In diesera Fall hatte 
ein Konglomerat-Tuberkel im linken Scheitellappen bestanden, 
wahrend der corticale ProzeB im linken Hinterhauptslappen lokalisiert 
war. Auch ein Fall von Huber, der ein 22jahriges Madchen betrifft, 
zeigt die gleiche Bevorzugung der mittleren Rindenpartien bei den 
Erweichungsvorgangen und ist von unseren Kinderfallen nur dadurch 
verschieden, daB es sich hier um mehr herdformige, besonders in 
der Tiefe der Furchen lokalisierte Prozesse handelt. 

Gber Pathogenese und Atiologie des Leidens l&Bt sich leider 
nur sehr wenig aussagen. Koeppen fand in seinem Fall ein ausgedehn- 
tes subdurales Hamatom und ist geneigt, hierin die Ursache fur 
die Rindenerweichung zu erblicken. Allerdings macht er sich selbst den 
Einwurf, daB sonst solche Wirkungen pachymeningitischer Blutungen 
im allgemeinen nicht bekannt sind. Er halt fur moglich, daB die Folge- 
erscheinungen verschieden waren, je nachdem die Blutung schnell 
oder allm&hlich eintritt und bezieht sich auf den Fall eines von ihm 
untersuchten Erwachsenen, bei dem er Ahnliehes gesehen habe. Wenn 
man aber diesen Fall, den Koeppen spater kurz veroffentlicht hat 33 ), 
auf diese Frage hin betrachtet, so findet mail ein recht kompliziertes 
Krankheitsbild: Schweres Kopftrauma mit Fissur im Schlafenbein, 
Phlegmone der Kopfhaut, Pachymeningitis haemorrhagica interna 
mit Hamatom und endlich herdformige Prozesse in der Rinde, die 
nach Beschreibung und Abbildungen mit den Affektionen unserer 
Kindergehirne zwar Ahnlichkeit haben, aber keine Identitat besitzen. 
Ich mochte mich nicht vermessen, hier bestimmte Abhangigkeitsver- 
haltnisse zwischen den pathologischen Prozessen mit Sicherheit zu 
l)chaupten; ein Beweis, daB gerade das Hamatom die Ursache der 
Rindenaffektion darstellt, erscheint mir keineswegs geliefert zu sein, 
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zunial es sich hier um einen ganz vereinzelt dastehenden Befund handelt. 
Weder habe ich bei friiher von mir durchgefuhrten systematischen 
Untersuchungen iiber Pachymeningitis haemorrhagica interna etwas 
Derartiges feststellen konnen, noch habe ich es in der ubrigen Literatur 
erwahnt gefunden. Bei dem kindlichen Gehirn, iiber das Koeppen 
berichtet, kommt iibrigens noch hinzu, daB die Erkrankung der Rinde 
viel weiter reicht als das Hamatom. 

Und doch ist in dieser Beziehung eines auffallend: von den 5 Fallen 
corticaler Erweichungsprozesse beim Kind — den Fall Koeppens 
mitgerechnet — weisen 4 eine Pachymeningitis auf. Das ist gewiB 
mehr als ein Zufall. Sehen wir uns aber die Duraaffektion in den ein- 
zelnen Fallen an, so finden wir nur in dem Koeppenschen Fall ein mit 
Druckwirkung auf das Gehirn verbundenes Hamatom. Unter meinen 
Fallen weist der 2. und 4. ausgesprochene, zum Teil mehrschichtige 
Neomembranen an der Durainnenflache auf, jedoch ohne Gehirn- 
kompression, Fall 1 dagegen nur ein feinstes rostbraunes Hautchen, 
wahrend endlich bei Fall 3 jede Duraaffektion fehlt. Nun wird sich 
gewiB niemand vorstellen konnen, daB so feine Auflagerungen, wde wir 
sie bei meinem Fall 1 vor uns haben, eine schadigende Wirkung auf das 
Gehimparenchym ausiiben sollten. Der Zusammenhang muB also ein 
anderer sein, und es bleiben nur zwei Moglichkeiten iibrig: entweder 
das Verhaltnis ist umgekehrt, die Duraaffektion hangt von der 
Hindenlasion ab, oder beide sind koordinierte Folgen einer 
gemeinsamen Ursache. Fur beide Annahmen lassen sich Belege 
anfiihren. Einmal ist es eine bekannte Erfahrungstatsache, daB nicht 
selten pachymeningitische Prozesse iiber erkrankten Rindenpartien 
— z. B. in der Nahe von Plaques jaunes — gefunden werden. Anderer- 
seits konnte man sich wenigstens eine gemeinsame Ursache fur beide 
Affektionen recht gut vorstellen: das ist das Geburtstrauma, dessen 
atiologische Bedeutimgfiir im Kindesalter auftretende Pachymeningitiden 
wohl als gesichert zu betrachten ist [Dohle, Kowitz, Verf. 72 ) u. a.]. 
DaB andererseits durch das Geburtstrauma neben sog. ,,Ansaugungs‘ k - 
Blutungen auch allerhand Erweichungsvorgange im Neugeborenen- 
gehim entstehen konnen, hat erst neuerdings wieder Schwartz fest- 
gestellt, ohne sich allerdings mit den hier maBgebenden Mechanismen 
eingehender zu befassen. In unseren Fallen ist fur den Zusammenhang 
mit den Geburtsvorgangen zwar nicht durchweg der Beweis zu erbringen. 
Aber gerade unser frischester Fall, namlich der erste, zeigt durch die 
Hamosiderinablagerungen, daB die Wirkungen des Geburts- 
traumas sich auch auf die Gehimsubstanz erstreckt haben. Wenn in den 
anderen Fallen davon nichts zu sehen ist, so ware immerhin denkbar, daB 
die Abbauprodukte des ergossenen Blutes schon aus dem Gehirn ent- 
fernt worden sind. Mehr als eine Moglichkeit besteht hier allerdings 
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nicht. Wir werden auf diesen Punkt gleich noch zuriickzukommen 
haben. 

Sehen wir uns weiter nach etwaigen Ursachen fur die schweren 
Zerstorungen ektodermaler Substanz im Nervensystem um, so werden 
wir uns erinnern, daB es beim Erwachsenen vor allem Abspemmg eines 
Gehimabschnittes vom em&hrenden Blutstrom ist, die zu encephalo- 
malacischen Prozessen fiihrt. Da fallen uns vor allem in Fall 4 die 
endarteriitischen Prozesse in die Augen, die recht wohl fur die 
Nervensubstanz deletare Zirkulationsstorungen im Gefolge gehabt haben 
konnten. Allerdings ist ein thrombotischer VerschluB an den Arterien 
hier so gut wie nicht beobachtet worden und eine Obliteration konnte 
nicht sichergestellt werden, aber die Tatsache, daB Gef&B- und Gehim- 
veranderungen lokal iiberall gemeinschaftlich anzutreffen sind, 
und daB, wojene fehlen, auch diese nicht nachweisbar sind, spricht 
doch eindrucksvoll fur den genetischen Zusammenhang. Wir werden 
uns vorstellen konnen, daB, wcnn auch keine vollige Absperrung der 
betroffenen Gehimbezirke von der Blutzufuhr erfolgte, so doch sicher- 
lich Zirkulationsstorungen entstanden sind, die geeignet waren, die 
Ernahrung schwer zu beeintrachtigen. Ich denke dabei nicht so sehr 
an die sicherlich vorhandene Verengerung des Lumens, wie an die 
abnorme Beschaffenheit der Wand, welche doch gewiB einen 
ungiinstigen EinfluB auf die im histologischen Praparat nur als ganz 
diinne Schicht die gewucherte Intima umgebende Muscularis der 
Arterien ausubt und damit die Blutstromung zu beeintrachtigen 
vermag. Nach alledem ware es gezwungen, wenn man nicht die De- 
struktionsprozesse in Mark und Rinde in diesem Fall auf die Arterien - 
erkrankung zuruckfuhren wollte. Dabei bleibt allerdings die Ursache der 
letzteren vollig ungeklart, insbesondere sei betont, daB fiir das Bestehen 
einer Syphilis, ganz abgesehen davon, daB die histologische Eigen- 
art der Affektion keineswegs der Heubnerschen Endarteriitis ent- 
spricht, nicht der geringste Anhalt vorhanden ist. 

Ganz anders verhalten sich in dieser Beziehung die 3 anderen F&lle. 
Hier findet sich kein greif barer Anhalt fur die Entstehung des Prozesses 
durch Ischamie. Die Thrombose der linken A. vertebralis in Fall 2 
kann doch in keiner Weise mit den Erweichungsprozessen der rechten 
GroBhimhemisphare in Beziehung gebracht werden, selbst wenn wir 
davon absehen wollten, daB die Ausbreitung der Affektion iiberhaupt 
nicht der eines bestimmten arteriellen GefaBes entspricht. Viel schwerer 
ist die Frage zu beantworten, inwieweit etwa Hindernisse im ve¬ 
il 6sen AbfluB Erscheinungen wie die hier besprochenen hervorrufen 
konnen. Auf die Moglichkeit, daB Venenthrombose zu atrophischer 
Sklerose und ahnlichen Prozessen fiihren kann, wird schon von Gowers 
aufmerksam gemacht. Koeppen weist auf die starke Dilatation und 
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Blutiiberffillung der Venen in seinem Fall hin und stellt sich offenbar vor, 
daB der Druck des Hamatoms vorwiegend durch Behinderung des 
venosen Blutstroms gewirkt hat. In den ersten beiden F&llen meines 
Materials sehen wir sogar Venen- und Sinusthrombosen. Wir werden 
aber aus verschiedenen Griinden sehr vorsichtig sein mfissen, ehe wir 
sie als die Ur sac he der Parenchymprozesse hinstellen. Zu dieser 
Yorsicht mahnt einmal die Erfahrung, daB ausgedehnte Venenthrom- 
bosen im allgemeinen sehr bald den Tod des Betroffenen herbeizu- 
fiihren pflegen. In det Tat machen auch die Thromben in meinen Fallen 
einen durchaus frischen Eindruck; nichts spricht daffir, daB sie 
alteren Datums sind. Dagegen kann besonders in Fall 2 der Parenchym- 
prozeB mit seiner stellenweise schon bis zum Stadium der gliosen Narbe 
gediehenen Entwicklung unmoglich in kurzer Zeit entstanden sein. 
AuBerdem ist zu konstatieren, daB in beiden Fallen keinerlei Paralle¬ 
lism us besteht zwischen Ausdehnung der thrombotischen Prozesse 
und der Affektion des Nervengewebes. In Fall 2 waren nur ganz ver- 
einzelte Venen verlegt, wahrend die Erweichungs- und Sklerosierungs- 
prozesse diffus und gleichmaBig liber weite Strecken verteilt waren. 
Im Fall 1 umgekehrt war die Verstopfung von Venen mit zumeist 
h yalinen Thromben in weitab von den Regionen des Zerfalls gelegenen, 
vollig intakten Himpartien eher starker als in jenen selbst, Nach 
alledem bin ich geneigt, in diesem Befund nur eine, wenn nicht agonale, 
so doch jedenfalb langst nach Beginn des eigentlichen Krankheits- 
prozesses einsetzende akzidentelle Erscheinung zu erblicken. 

Fur die Annahrae irgendwelcher toxischer Einflfisse, wie Sit tig 
sie in seinem Falle als von den Gehimtuberkeln ausgehend annimmt, 
fehlt in unseren Fallen ebenfalls jeglicher Anhalt; denn auch die Lungen- 
und Kehikopftuberkulose in Fall 3 l&Bt sich wohl schwerlich in diesem 
Sinne verwerten. So sind wir in Fall 1—3 fiber die Atiologie vollkommen 
im Dunkeln geblieben. Ich mochte jedoch auf die Moglichkeit eines 
Erklarungsversuchs hinweisen, die uns fibrigbleibt, wenn wir uns 
namlich Auffassungen zu eigen machen, wie sie Ricker ffir die Patho- 
logie der Gehirnerschiitterung vorgetragen hat. Nach Ricker 
entstehen samtliche, nicht durch arterielle Thrombose oder Embolie 
bedingten Erweichungen im Gehim durch Stase. Seine bekannten 
Untersuchungen fiber den ,,prastatischen Zustand“ lehrten ihn, 
daB Einwirkungen der verschiedensten Art (mechanische, toxische, 
Mesothorium usw.) einen Reiz auf das GefaBnervensystem ausfiben, 
der nach vorfibergehender Erregung die Erregbarkeit der GefaB- 
nerven, insbesonder'e der Constrictoren stark alteriert, so daB nunmehr 
der „prastatische Dauerzustand“ eintritt. In diesem Zustand 
durchstromt das Blut die Capillaren zwar mit mittlerer Geschwmdigkeit, 
aber ohne den charakteristischen Wechsel zwischen enger und weiter 
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Strombahn. Dabei besteht eine Neigung zu an umschriebenen Stellen 
spontan auftretenden Stasen, vor allera aber kommt es infolge der 
herabgesetzten Vasomotoren-Erregbarkeit auf geringe, sonst unwirksame 
Reize hin schon zu allgemeiner Stase. Die Anwendung auf die 
Lehre von der Commotio cerebri, insbesondere im Hinblick auf die bei 
ihr auftretenden Spaterscheinungen, ergibt sich von selbst. Ah 
neuer, im Gebiet abnormer GefaBnervenerregbarkeit zu Stase fiihren 
der Reiz kame nach Ricker eventuell die chemische Wirkung der 
Abbauprodukte des Nervengewebes, ferner Zirkulationsstorungen 
infolge von Herzschwache und dergleichen mehr in Betracht. Ob diese 
Zust&nde mit Diapedesisblutungen einhergehen oder nicht, ist naeh 
Ricker von untergeordneter Bedeutung und hangt davon ab, ob die 
Stase langsam oder schnell einsetzt. 

Wollen wir diese Anschauungen auf die Verhaltnisse beim Neu- 
geborenen anwenden, so muB naturlich zugegeben werden, daB die 
Erschiitterung des in der geschlossenen Schadelkapsel eingeschlossenen 
erwachsenen Gehirns nicht ohne weiteres auf eine Stufe gesetzt werden 
darf mit den Verhaltnissen im Innern des konfigurierbaren kindlichen 
Schadels bei der Geburt. Aber fur Ricker selbst stellt ja, wie wir sahen, 
die Gehimerschiitterung auch nur einen Spezialfall dar unter den ver- 
schiedenartigsten, auf den GefaBnervenapparat einwirkenden Reizen: 
auf die Art desselben kommt es nicht an. Man wird jedenfalls als denkbai 
bezeichnen diirfen, daB die Geburtsvorgange unter ungiinstigen Um- 
st&nden einen solchen Reiz auf das GefaBnervensystem des kindlichen 
Gehirns ausiiben konnen (s. auch oben: Schwartz), und an den weiter- 
hin zur Geltung kommenden, den prastatischen Zustand in richtige 
Stase verwandelnden Einwirkungen wird es bei den Sauglingen auch 
nicht fehlen. Zu dieser Auffassung wiirde auch der mehrfach notierte 
Befund stark gefullter, erweiterter Arteriolen und Capillaren 
gut passen — nach Ricker das einzige postmortal nachweisbare An- 
zeichen fur den prastatischen Zustand. Bei dieser Annahme wiirde 
ferner der Befund von vereinzelten, nicht mit der Parenchymlasion 
parallel gehenden GefaBverschliissen einerseits, vollkommen normalen 
GefaBverhaltnissen andererseits verstandlich. Unnotig erscheint es, 
darauf hinzuweisen, daB ich demnach auch in den Fallen, in denen 
Blutungen nachweisbar sind, diese nur als Indicium des stattgehabten 
Geburtstraumas ansehe, keinesfalls aber in ihnen oder den mit ihnen 
Hand in Hand gehenden GewebszerreiBungen die unmittelbare Ursachc 
der Degcnerationsprozesse erblicke. Ich will ubrigens darauf hinweisen, 
daB auch Dahl man n bei Erklarung seines Falles von doppelseitiger 
Hemispharenmarkerweichung und bei verwandten Fallen der Literatur 
auf Storungen im Gef a B nerve nap par at recurriert, wobei er allerdings 
mehr an I scha mie denkt, hervorgerufen durch lokale Blutdruck- 
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senkung, die auf wiederholte GefaBkrampfe folgen soil. Wenn er 
dabei die Beschrankung der Affektion auf das Mark dadurch erklart, 
daB die Markarterien infolge ihrer groBeren Lange und geringer 
ausgebildeter Anastomosen an sich mehr zu Blutdrucksenkung 
neigen, so zeigen unsere Falle mit ihrer besonders starken Beteiligung 
der Rinde, daB dieser Gesichtspunkt keinen Anspruch auf Allgemein- 
gultigkeit hat. Auch sonst bin ich, ebenso wie Huber, der Ansicht, 
daB die Anschauungen Dahlmanns, so nahe sie sich mit denen von 
Ricker beruhren, doch weniger gut fundiert zu sein scheinen als diese. 
Im ubrigen mochte ich noch einmal betonen, daB es sich hier selbst- 
verstandlich nur um die Darlegung einer Moglichkeit handelt, wie 
man sich die Genese solcher Prozesse vorstellen konnte, und daB ich 
keineswegs zu behaupten wage, daB dies tatsachlich der Hergang der 
Dinge sei, um so weniger, als ich auf Grund meiner im ersten Teil mit- 
geteilten Untersuchungen und einer Reihe von Erfahrungen aus der 
Literatur der Ansicht bin, daB eine einheitliche Ursache dieser 
Prozesse nicht vorhanden ist. Darauf wird nach Mitteilung der ubrigen 
von mir untersuchten Falle zuriickzukommen sein. 

II. Gruppe: Falle ohne Rindenerweichung. 

Zunachst folgen 2 Falle, in denen ebenso wie in den ersten vier 
Rinde und Mark betroffen waren, jedoch ohne daB in beiden die 
charakteristische Verschiedenheit des histologischen Bildes, wie bei 
jenen, zu beobaebten gewesen ware. 

Fall 5. Schn., ^AJ&hriges Kind, geboren 5. XI. 1919. Seit Januar 1920 
Krampfe, deshalb Krankenhausaufnahme am 16. II. 1920. Aus dem klinischen 
Behind: Kilmmerliches Flaschenkind mit starker Hy pertonie der Mus kulatur, 
besonders der Extremitaten. Arme und Beine in leichter Flexionscontractur; die 
Finger zur Faust eingeschlagen. GroBe Fontanelle ein wenig eingesunken, Pupillen 
in Ordnung. Sehnenreflexe normal auslosbar. Kein Klonus, Facialis- und Pero- 
neusphanomen negativ; K.O.Z. > 5 Milliamp. Puls etwas verlangsamt, innere 
Organe o. B. Psychisch ist das Kind auffallend ruhig und teilnahmslos, aber 
nicht vollig benommen. Lumbalpunktion ergibt klaren Liquor bei 115 mm Druck. 
Ph. I: neg., 14 Zellen im Kubikmillimeter. WaR. bis 1,0: neg., desgleichen WaR. 
im Blute: neg. Am 14. III. treten zum erstenmal klonisch-tonische Zuckungen, 
und zwar der rechten Extremitaten und Gesichtsseite auf. Sie dauem mehrere 
Stunden und wiederholen sich einige Male, um vom 27. III. an plotzlich auf die 
andere Seite liberzugehen. Von dieser Zeit an ausschlieBlich linksseitige Krampfe, 
die mit einer Pause von wenigen Tagen Mitte April sich immer mehr haufen. In 
der Zwischenzeit dauem die starken Spas men der Extremitatenmuskulatur an. 
Mitte Mai iibersteht das Kind noch anstandslos eine fieberhafte Bronchitis. Am 
25. V. tritt ganz plotzlich unter hyperpyretischer Temperatursteigerung der Tod 
ein. Die klinische Diagnose lautete unter AusschluB von Spasmophilie, Tetanus. 
Meningitis u. a. auf Littlesche Krankheit. 

Die Sektion der 57 cm langen Leiche ergibt Rachitis und Bronchopneumonien. 
Das Schadeldach ist leicht asymmetrisch. Dura und Sinus o. B., desgleichen die 
weichen Haute. Der ganze rechte Hinterhauptslappen und angrenzende Win- 
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dungen, namlich der Cuneus, Praecuneus, Gyrus lingualis und fusiformis some 
die Gyri occipitales sind durch Verbreiterung der einzelnen Windungen sowie 
rosarote Farbe und derbe Beschaffenheit der Marksubstanz ausgezeichnet. 

Mikroskopisch findet man, daB in den betroffenen Abschnitten Markfasern 
in der Rinde vollkoinmen fehlen; in der weiBen Substanz hat man bei Betrach- 
tung mit schwaeher VergroBerung zunachst den Eindruck, als ob sie hier weit- 
gehend erhalten waren. Erst die starke VergroBerung belehrt uns, daB dieser 
Eindruck durch die massenhaften, sich mit Spiel me yer - Farbung schwarzlich 
tingierenden, vielfach reihenweise angeordneten lipoiden Abbauprodukte hervor- 
gerufen wird. Tatsachlich finden sich nur an der Markrindengrenze wenige diinne 
Markfasern. Die Ganglienzellen der Rinde scheinen im Vergleiche zu der ge- 
sunden Seite naher aneinandergeriickt zu sein. Vor allem zeigt die Architek- 
tonik starke Veranderungen: Die an der gegeniiberliegenden Seite noch stark 
ausgesprochene radiare Schichtung fehlt hier vollkommen. Lipoide Abbauprodukte 
sind in diesem Falle ganz iiberwiegend in der Marksubstanz zu finden, und 
zwar laBt sich, abweichend von dem Befunde in alien iibrigen Fallen, im Fett- 
ponceaupraparat bei vielen, keineswegs bei alien der mit Ponceau farbbaren Par- 
tikel eine bestimmte Beziehung zum Gliaplasma nicht nachweisen, vielmehr hat 
man den Eindruck, als ob hier kompliziert zusammengesetzte lipoide Substanzen 
ohne wesentliche Mitwirkung der Gliazellen, jedenfalls ohne vorangegangene 
phagocytare Tatigkeit derselben in einfachere, den Neutralfetten und Fettsauren 
naherstehende Produkte abgebaut worden waren. In der Rinde findet man auf 
weite Strecken hin iiberhaupt keine fettigen Abbauprodukte. Nur stellenweise 
reichen sie vom Mark in die untersten Rindenschichten hinein. Andererseits 
trifft man an einigen Stellen Ghazellen des Stratum zonale in Fettspinnenzellen 
mit langen, weithin sichtbaren, fetttropfenbesetzten Auslaufem verwandelt, wah- 
rend samtliche daruntergelegenenen Ganglienzellschichten bis zum Mark voll¬ 
kommen frei von Abbauprodukten sind. 

Ungewohnlich ist auch die iibrige Gliareaktion. Man sieht nur ganz vereinzelt 
groBe Spinnenzellen, deren Peripherie bisweilen mit feinen Fetttropfchen besetzt 
ist; die Mehrzahl der Gliazellen zeigt eher regressive Ver&nderungen, dunkle 
pyknotische Heme, kriimeliges Plasma u. dgl. Besonders fallen eigenartige Ele- 
mente auf, die mit ihrem langlichen Kerne, dem nur an einer Seite eine in 
einen langen Auslaufer iibergehende schmale Plasmaportion aufsitzt, beinahe an 
Spermatozoen erinnem. Jedenfalls kann von einer ausgesprochenen Sklerose 
in diesem Falle nicht die Rede sein. Die GefaBe sind insbesondere in der Rinde 
auffallend zahlreich (zusammengeriickt?), aber nicht wesentlich erweitert. Im 
Gebiete der Abbauvorgange findet man die Lymphscheiden mit tvpischen Fett- 
komchenzellen angefiillt. Im Lumen einiger kleiner Venen findet sich hier und 
da ein hyaliner Thrombus, doch sieht man solche, wenn auch seltener, auch in 
einigen GefaBen der gesunden Seite. Alle iibrigen Abschnitte des Geliims sind 
frei von krankhaften Veranderungen. 

Enen auffallenden Befund zeigte die Untersuchung der Schilddrtise. 
namlich eine ganz diffuse Verdickung des bindegewebigen Interstitiums ; 
es handelt sich um recht breite Ziige eines selir kemannen, faeerreichen, sich 
intensiv rot bei van Gieson farbenden Bindegewebes sowohl zuischen den einzelnen 
Follikeln, wie auch in Gestalt breiterer Septen zwischen grofleren Follikelgi*uppen. 
Die Follikel selbst, insbesondere ilir Epithel, lassen keine Veranderungen erkennen; 
nur einige wenige sind auffallend klein und entbehren dann des Kolloidinhaltss. 
Ein Vergleich mit Sehilddriisen anderer Individuen dieses Alters zeigt, daB es 
sich nicht ctwa um eine Eigentiimlichkeit der jugendhchen Sehilddriisen handelt. 
V T on den iibrigen innersekretorischen Driisen wurden Hypophyse und Epithel- 
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korperchen nntersucht. Diese wiesen keine wesentlichen Veranderungen 
gegen liber der Norm auf. 

Zusammenfassung: Halbjahriges Kind, seit dem zweiten Lebens- 
monat an Krampfen leidend, zeigt bei der klinischen Beobachtung 
starke Spas men aller Extremitaten und erst rechtsseitige, dann aus- 
schlieBlich linksseitige Konvulsionen. Tod an Bronchopneumonie. 
Bei der Sektion derbe Beschaffenheit aller Windungen des rechten 
Hinterhauptslappens und seiner Nachbarschaft. 

Mikroskopisch: Fehlen der Markfasem in der Rinde und in der weiBen 
Substanz, zahlreiche Abbauprodukte, die anscheinend nur zum Teil in 
Abbauzellen gelegen sind, nur geringe progressive, vielfach regressive 
Erscheinungen an der Glia. Starke Verdiekung der bindegewebigen 
Septen der Schilddriise. 

In diesem Fall ist zunachst das klinische Bild auffallig. Die 
spastischen Zustande der Extremitaten, die sogar die Diagnose 
,,Littlesche Krankheit“ herbeifiihrten, sind durch die Lokalisation 
des Prozesses im rechten Hinterhauptslappen schwer zu erklaren. 
Man muB schon annehmen, daB der in den iibrigen Abschnitten nur mit 
Stichproben ausgefiihrten Untersuchung pathologische Prozesse im 
Gebiet der cortico-spinalen Bahnen entgangen sind. An dem patholo- 
gisch-histologischen ProzeB ist einmal auffallig die eigenartige Un- 
abhiingigkeit der fettigen Abbauprodukte vom Plasma der Gliazellen, 
sodann die Veranderungen der Glia selbst, welche sich im Gegensatz 
zu den bisher betrachteten Fallen mehr in der Richtung nach der 
regressiveri, als nach der progressiven Seite hin entwickelt haben, 
ohne daB es jedoch zum volligen Untergang des gliosen Gewebes und 
damit zur Erweichung gekommen ware. Vielleicht ist es gerade diese 
Alteration der Glia, welche das Zustandekommen typischer gliogener 
Abbauzellen in groBerem MaBstabe verhindert und damit die eigenartige 
Lagerung der Abbauprodukte herbeigefuhrt hat. Endlich erscheint 
mir nocli bemerkenswert die geringe Menge der Abbauzellen in 
der Rinde, ganz im Gegensatz zu dem an derselben Stelle lokalisierten 
RindenprozeB in Fall 1, obwohl in beiden Fallen Markscheiden nicht 
nachweisbar waren. Da in diesem Fall die Ganglienzellen zweifellos 
in Mitleidenschaft gezogen, aber doch offcnbar in ihrem zahlenmaBigen 
Bestand kaum erheblich reduziert sind, so konnte man daran denkcn, 
daB der Untergang von Ganglienzellen in Fall 1 es war, der zur Ent- 
stehung der ungewohnlich groBen Menge von Abbauprodukten gefiihrt hat. 

Der nun folgende Fall ist durch die Beteiligung des Kleinhirns 
und einige damit zusammenhangendo Momente vor den iibrigen aus- 
gezeichnet. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 25 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



386 


F. Wohlwill: 


Fall 6. E. Klinisch konnte der Fall nickt beobachtet werden, da das Kind 
moribund mit den Erscheinungen einer Pneumonic aufgenommen wurde. Leider 
ist auch das Gehim nicht im ganzen aufgehoben. Dem Sektionsprotokoll ist zu 
entnehmen, daB bei dem 58 cm langen Kinde auBer einer schweren Rachitis nur 
das Gehirn pathologische Veranderungen darbot, und zwar fielen besonders die 
mittleren Teile des weiBen Marklagers durcli derbe Beschaffenheit auf, 
wahrend die groBen Ganglien und der Hirnstamm normale Verhaltnisse zeigten. 
Am starksten sind die Veranderungen am Klein him (s. Abb. 9), das im ganzen 
stark an Volumen reduziert und von vermehrter Konsistenz ist. Besonders be- 
troffen erscheinen der Wurm und der Lob us q ua ndr angular is beiderseits. 
Dieser liegt — durch einen deutlichen Absatz von dem Lobus semilunaris super, 
getrennt — unter dem Niveau des letztercn. Die Windungen der betroffenen 
Abschnitte sind abnorm zahlreich und dabei sowohl sch in tiler, als auch 
kiirzer als normal, die Furchen nur zum Teil normal tief eingeschnitten, zum Toil 
mehr seicht, vor allem auffallend we nig verzweigt, so daB die Windungen 
trotz ihrer Schmalheit plump, die Oberfltiche ungegliedert erscheint. Auf dem 
Durchschnitte ist die Zeichnung undeutlich, so daB der sonst schon makroskopisch 

deutliche Unterschied von Molekularschicht, Korner- 
schicht und MarkweiB verwaschen erscheint. Die 
weichen Haute iiber dem Kleinhirn sind vcrdickt. 

Mikroskopisch: a) GroBhirn. Der ProzeB 
ist hier im ganzen als eine schwere Sklerose zu 
bezeichnen, die sowohl Mark wic Rinde betrifft. 
Mark fasern fehlen in der Rinde ganz, in der 
weiBen Substanz sind sie stark gelichtet, so daB 
hier die einzelnen sich gegcnseitig iiberkreuzenden 
Fasersysteme gut auseinanderzuhalten sind. Am 
besten sind, wie auch sonst bei manchen anderen 
Prozessen, die Meynertschen U-Fasern an der 
Grenze zwischen Mark und Rinde erhaltcn. Biel- 
scho ws ky - Priiparatc ergeben im Mark vielleicht etwas reichlichere Achsen- 
zylinder, als das Spiel meyer - Prtiparat Markscheiden aufweist, so daB 
moglicherweise einige Fasern nur entmarkt sind. GroB ist die Differenz 
jedoch jedenfalls nicht. Ganglienzellen fehlen an vielen Stellen der Rinde 
vollig, an anderen sind sie stark rarefiziert und ermangeln jeglicher Archi- 
tektonik. Im Dbergange zu den intakten Partien findet sich manchmal ein 
schichtenartiger Nervenzellausfall, der, soweit ich bei der auch hier noch wenig 
ausgesprochenen Architektonik beurtcilen konnte, im wesentlichen die 2. und 
4. B rod m a n nsche Schicht bctrifft. Fettige Abbauprodukte findet man in grbBtei 
Quantitat in der Rinde, wo sie zum Teil in gruppenweise dicht beieinanderliegen- 
den, abgerundeten Abbauzellen liegen. Im Mark stehen sie mehr zerstreut, un- 
gleichmaBig iiber das ganze Gebiet verteilt. Hier findet man auch einige Myelo- 
phagcn bei Mann«cher Farbung. An der subependymaren Schicht nimmt dann 
der Reichtum an gliosen Komchenzellen wieder zu. Besonders in der Rinde sind 
die Ly m phscheide n dor GefaBe mit Abbauzellen erfiillt. Ausgedehnte pro¬ 
gressive Veranderungen an der Glia haben zur Bildung sehr zahlreicher voluminoser 
Monstregliazellen und zu einer tiuBerst sta ken Faserproduktion in Mark 
und Rinde gefiihrt. Die Fasern zeigen bei Weigert - Farbung verhaltnismaBig 
diinnes, dabei gleichmaBiges Kalibt‘r und keine irgendwie charakteristische An- 
ordnung, vielmehr ein wirres Durcheinander, so daB die Markrindengrenze an 
solchen ihaparaten kaum erkennbar ist. Auffallend ist nun, daB an den meisten 
Stellen nicht nur die sonst besonders starke Gliose der Randschichten ver- 
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Abb. 9. Fall C. Seitlicher Sa- 
gittalschnitt durch die Hemi- 
spliiir**, q Lob. quandranguluris. 
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miBt wird, sondem daB wenigstens die auBersten der Pia bcnachbarten Teile 
dieser Zone in eine kornige, giinzlich amorphe kern- und faserfreie Masse um- 
gewandelt sind. Meist ist dieser of fen bar nekrotische Rindenstreifen etwas von 
der Unterlage abgelost (s. Abb. 10), jedoch ist der Befund genau derselbe, wo 
der Zusammenhang noch gewahrt ist. Wo dies der Fall ist, findet sich bisweilen 
eine zur Oberflache parallele Verdichtung des Gliagewebes, so daB die auBere 
Gliagrenzhaut scheinbar weiter nach innen verlegt ist. Endiich sind noch be- 
sonders an den mittleren Rindenschichten anzutreffende Kalkablagerungen 
zu erwahnen, teils in Gestalt haufenweise zusammenliegender, nicht in bestimmten 
Gewebsstrukturen lokalisierter amorpher Masson, teils in Form verkalkter 
Ganglien- und Gliazellen. Die GefaBe sind vollig intakt, auch eine er- 
heblichere Enveiterung ist nicht zu konstatieren. Das gleiche gilt fur die weichen 
Haute. 

b) Kleinhirn. Die Verdickung der weichen Haute beruht auf reichlicher 
Vermehrung der fixen Gewebszellen und Erweiterung der GefaBe. In alien unter- 
suchton Schnitten ist an den schon makroskopisch als erkrankt erkennbaren Be- 
zirken eine auBerst starke Gliose zu konstatieren, welche Mark und Rinde 
betrifft; doch ist durch dieses Wort der ProzeB hier keineswegs ausreichend ge- 
kennzeichnet; denn gleichzeitig haben wir hier eine sehwere Verbildung des 
ganzen Rindenaufbaus vor uns: die Molekularschicht ist stark verschmalert, 
enthiilt nur verhiiltnismaBig wenige Kerne, von denen die moisten klein und dunkel 
sind und Fettkomchenzellen angehoren. Diese treten hier vor allem in Form der 
Fettspinnenzelien, jedoch mit ziemlich groBen Fettkiigelchen, in Erscheinung. 
Die ganze Molekularschicht ist durchzogen von einem auBerst dichten Geflecht 
von Gliafasern, unter denen die radiiiren Bergmannschen Fasem entsprechen- 
den iibcrwiegen. An der Oberflache ist es zur Bildung eines besonders dichten 
Fasergewirres gekommen, in dem selbst bei Weigert - Fiirbung und starkster 
VergroBening einzelne Fasem kaum zu unterseheiden sind. 

Purkinje - Zellen fehlen vollig. Auch die Kornersehicht ist nicht zu 
rekognoszieren; anstatt dessen finden sich als ziemlich rcgelmaBige Bildung 1 bis 2 
bis hochstens 3 Reihen weitlaufig stehender spindliger Zellen mit langlichen, 
in radiiirer Richtung gestreckten, ziemlich chromatinarmen, deutlich strukturierten 
Kemen, zwischen denen reichliche Gliafasern vorbeiziehen. Bei der regelmaBigen 
Lagerung dieser Elemente konnte man zunachst an irgendwie modifizierte Komer- 
zellen denken. In Alzheimer - Mann- imd Fuchsin-Lichtgriinpraparaten ist 
jedoch ein allerdings wenig voluminoser, mattgefarbter Plasmaleib darstellbar, 
der in deutliche Beziehung zu den eben beschriebenen Gliafasern tritt, 
so daB an der gliosen Natur dieser Zellreihen nicht zu zweifeln ist (s. Abb. 11). 
Nervenfasern fehlen in den bisher besprochenen Schichten vollig. Komchen- 
zellen finden sich hauptsachlich an der Grenze zum Mark. 

Die Markzungen der kleinen Windungen enthalten noch mehr oder weniger 
zahlreiche markhaltige Nervenfasem ohne wesentliche Differenz im Spiel- 
ineyer- und Bielschows ky - Priiparat. Auch hier reichliche Fettkbrnchen- 
zellen, welche zumeist einer der Ubergangsformen zu den vollig abgcrundeten, 
losgelosten Abbauzellen angehoren. 

Auch auf das Hemispharenmark greift der PiozeB in deutlicher Weise iiber; 
wahrend jedoch im Weigertschen Gliahiserpraparat im wesentlichen Mark und 
Rinde eine kontinuierliche Gliose aufweisen, sieht man bei Fcttfarbungen mehr- 
fach zwischen beiden eine Zone, die ziemlich frei von Fettkomchenzellen 
ist. Als weitgehend verse ho nt erweist sich der Nucleus dentatus. Am 
Weigert - Glia-Praparat erscheint er geradezu als hellos Gebilde in der allgemeinen 
Gliose ausgespart. An Fett- und Markscheidenschnitten hort ebenfalls im groBtcn 
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Teile der Peripherie dieses Kerns der ProzcB mit fast scharfer Grenze auf. Xur 
an vereinzelten Stellen greift er vom Mark in geringer Weise auf sein Gebiet liber. 
Zu erwiihnen ware noch die Anwesenheit einer nicht ganz geringen Anzahl mehr 
oder weniger voll ausgebildeter Ganglienzellen ini He mis ph are n m ark, die 
allerdings zum Teil schwer erkrankt erscheinen. 

Bei Toluidinfarbungen fallen noch einige Zellsorten besonders in die Augen. 
Das sind einmal ungewolmlieh groBe, hellstrukturierte Gliakerne, sodann dimkle, 
fast homogene, offenbar regressiv veranderte Kerne, die vielfach Lappungen und 



0 

Abb. 10. Fall 6. Weigertsche Gliaf&rbung. n Nekrotiscber Streifen unter der Pia : g Rest des 
Stratum zonale. Zwischen beiden ein im Praparat artifiziell erweiterter Spalt. 


Einkerbungen sowie Sprossungen aufweisen, imd endlich eine groBe Anzahl von 
Stabchenzellen. 

Die GefiiBe zeigen auch am Kleinhim keine nennenswerten Veranderungen. 
Endothel- und Adventitiazellen sind im Bereieke des Abbauprozesses mit fettigen 
Produkten beladen, freie Komchenzellen in den Lymphseheiden sieht man nur 
ganz vereinzelt. 

Soweit die Verhaltnisse an den schwerst betroffenen Abschnitten. Diese 
reichen viel weiter, als makroskopisch anzimehmen war. Vollig normal sind eigent- 
lich nur der Lob us biventer, Tonsille und Flocculus. Verfolgen wir die Klein- 
himrinde vom Jxibus quandrangularis nach dem Gesunden zu, so finden wir, 
daB zunaehst unterhalb der reihenformig angeordneten spindligen Gliazellen ein- 
zelne locker und u n re gel m a Big stehende Kbrnerzellen auftreten. 8ie bilden 
jedoeh noch keine kontinuierliehe Lage, sind \ielmehr besonders im Windungstal 
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noch unterbrochen. Allmahlieh werden sie dann zahireicher und stelien dichter 
beieinander. Gleichzeitig wird aucli die Molekularzone breiter und die spind- 
ligen Gliazellen werden sparlicher, stelien lockerer und melir regellos durchein- 
ander. Endlich sieht man zwisehen letzteren einzelne Purkinje - Zellen, die 
in Form imd Lagerung nichts Krankhaftes aufweisen, auftreten. 13ie Gliose wird 
nach dem Gesunden zu schnell geringfiigiger, dock ist eine leichte, faserige Glia- 
wucherung auch hier noch durch die gauze Windungsbreite hindurch erkennbar, 
wahrend bekanntlich in der Norm die Kdrnerschicht fast gliafaserfrei ist. An 



Abb. 11. Fall 6. Kleinhirn. Fuchsin-LichtgrUn. « Molekularzone; b Sciticht der Gliazellen, an 
einzelnen derselben deutlich der Zusnnimenhang mit den Fasern erkennbar; c Windungsmark. 

der Rindenoberflaehe einiger in dieserWeise leicht veriinderter Kleinhimwindungen 
findet sich noch eine oberflachliche Kdrnerschicht, die iiber den schwer- 
erkrankten durchweg fehlt. 

Endlich ware noch von Schnitten dureh die Medulla oblongata zu erwahnen, 
daC bei Fettfarbungen die untere Olive der einen Seite (welche, wurde leider 
nicht bestimmt) mit dem gleichseitigen Corpus restiforme dureh Reihen 
von Abbauzellen verb unden erscheint. Diese erfiillen hauptsachlich den 
oh Ira urn 44 der Olive und iiberschreiten nur an der Verbindungslinie mit dem 
Stiickkorper die obere Circumferenz der grauen Substanz. Alle tibrigen Systeme 
sind frei von sekimdaren Degenerationen. Die Pvramidenbahn ist noch sehr 
markarm, aber nicht vollkommen marklos. 

Zusammenfassung: 1 / 2 jahrigos Kind mit schwerer Rachitis, 
iiber (lessen Krankengeschichte nichts bekannt ist. Bci der Sektion 
fallt die der he Beschaffenheit des Marklagers der Grotthirnhemi- 
sjiharen in ihren mittleren Abschnitten auf; das Kleinhirn, insbe- 
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sondere Wurm und Lobus quadrangularis beiderseits, im ganzen an 
Volumen reduziert und sklerotisch. 

Mikroskopisch: StarkeG1 iosederbetroffenenGroBhimabschnitte, 
die ganze Hemispharenwand betreffend. Schwere Ganglienzell- und 
Nervenfaserausfalle. Abbauzellen besonders in der Rinde und unter 
dem Ventrikel. Nekrose der oberflachlichen Partien des Stratum 
zonale. Im Kleinhirn an vielen Stellen Fehlen der Purkinjezellen 
und inneren Kornerzellen, statt dessen regelmaBige Gliazell- 
reihen; Ganglienzellen im Mark; auBerdem derselbe ProzeB der Gliose 
wie im GroBhim. GefaBe intakt. Untere Olive und Corpus restiforme 
der einen Seite durch Reihen von Fettkornchenzellen verbunden. 

In diesem Fall beherrscht im GroBhirn die Gliose oder Sklerose 
vollkommen das histologische Bild. Zu eigentlichen Erweichungs- 
herden ist es nicht gekommen, wenn auch Ansatze dazu in Gestalt 
der kleinen Anhaufungen von Abbauzellen, in denen Reste ektoder- 
malen Gewebes nicht nachweisbar sind, nicht fehlen. Doch stehen diese 
Herde nach ihrer Ausdehnung nicht entfemt so im Vordergrund wie in 
der ersten Gruppe. Dagegen tritt in diesem Fall an der auBersten 
Oberflache der GroBhimwindungen eine andere Form des Absterbens 
derNervensubstanz einschlieBlichder Glia in Erscheinung: ein K e r n 1 o s - 
und Homogenwerden des ganzen Gewebes ohne jegliche Ein- 
schmelzung. Dieser nekrotische Streifen erinnert sehr an die vorer- 
wahntenSaume, dieKoc p pe n in seinem Fall am Rand der Erweichungs- 
herde gefunden hat. 

Vor allem ist nun, wie schon vorher hervorgehoben, der Fall durch 
die Beteiligung des Kleinhirns ausgezeichnet, womit er in die Reihe 
der vielfach studierten Kleinhirnatrophien riickt. Wenn nun 
bei dieser Affektion im allgemeinen Agenesien und Atrophien 
unterschieden w erden, so w erden unter dem Namen der Agenesie meistens 
kongenitale Anlagedefekte den spater einsetzenden krankhaften Ver- 
anderungen dieses Organs gegenubergestellt. Dabei ist aber, worauf 
auch Vogt und Astwazaturow hinweisen, zu berucksichtigen, daB 
sowohl die klinischen Erscheinungen wie auch bei erst spater einsetzenden 
anatomisehen Untersuchungen das histologische Bild ganz dasselbe 
sein kann bei einer echten Agenesie bestimmterKleinhirnteile und einer 
Atrophie durch Krankheitsprozesse, welche sich vor dem Ab- 
schluB der Entwicklung abspielen. In dieser Beziehung ist nun der 
vorliegende Fall, der in friihem Stadium zur Untersuchung kam, sehr 
lehrreieh. Zwc i fell os haben w r ir hier keine echte Agenesie vor uns, 
sonde in einen sklerosierenden KrankluitsiirozeB. Aber auch dann ware 
die F]*ag( k zu eidrtern, ob. wo bestimmte Gewebselemente fehlen, diese 
zerstdit \\ urd(‘n oder unter dem EinfluB der Krankheitsvorgange gar 
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nicht zur Entwicklung kamen. Wir werden daher nach etwaigen 
Zeichen von Entwicklungsstdrungzu suchenhaben. DaB die Purkinje - 
ze 11 e n in den betroffenen Windungen f ehlen, ist in dieser Beziohung nicht 
beweisend, denn als die empfindlichsten Elemente des Kleinhijns fallen 
sie auch beim Erwachsenen destruktiven Prozessen als erste zum Opfer. 
Schwer zu beurteilen sind die Verhaltnisse an den Kornerschichten. 
Nicht zu verwerten ist die stellenweise nachweisbare Persistenz der 
oberflachlichen Korner, da dieZeit ihres Verschwindens schoninder 
Norm groBen individuellen Schwankungen unterliegt. (Nach Vogt und 
Astwazaturow zwischen dem 3. und 15. Monat des extrauterinen Le- 
bens.) Auch das Fehlen der innerenKornerschichtist nicht mit Sicher- 
heit als Agenesie aufzufassen, wenn man sich auch schwer entschlieBen 
wird, sie auf ein volliges Wiederzugrundegehen schon angelegter Elemente 
zuriickzufiihren. Wir finden an ihrer Stelle eine regelmaBig angeordnete 
Zellage, die in der Literatur der Kleinhirnatrophie eine gewisse Rolle 
gespielt hat. Obersteiner, der sie zuerst beschrieben hat, faBte sie 
als Gliazellen auf, die nur dadurch, daB die normalerweise zwischen 
ihnen liegenden Elemente in Fortfall gekommen sind, deutlich in 
Erscheinung treten. Vogt und Astwazaturow zeigten dann, daB 
a uBerdem an dieser Stelle Persistenz einer im Lauf der Entwicklung 
normalerweise auftretenden Zellschicht, namlich der ,,mittleren 
Komerschicht" zur Beobachtung kommt*). Obwohl nun die in 
unserem Fall vorhandene Zellreihe an der t)bergangszone zum Gesunden 
diejenigen Lagebeziehungen zu den ubrigcn Elementen aufweist, die 
der mittleren Komerschicht zukommen (oberhalb der inneren Korner, 
zwischen den Purkinjezellen), so ist doch durch ihre Morphologie — 
besonders im Mannpraparat — ihre gliose Natur sichergestellt. Somit 
ware auch in der Gegenwart dieser abnormen Schicht kein Beweis fur 
eine Entwicklungsstdrung zu erblicken, wie das bei Persistenz einer 
echten mittleren Komerschicht der Fall gewesen ware. DaB eine 
solche aber doch unbedingt anzunehmen ist, dafiir spricht einmal die 
atypische Konfiguration des ganzen Windungsreliefs und die dabei 
zutage tretende in alien Windungen gleichartige und typische Modifi- 
kation des Rindenaufbaus, die bei einem schon vorhandene Elemente 
zerstorenden ProzeB kaum verstandlich ware. Vor allem aber spricht 
in diesem Sinn recht eindringlich die Gegenwart von reichlichen 
Ganglienzellen in der Marksubstanz, die zwar nicht zu ausge- 
sprochenen Heterotopien zusammenliegen, aber doch in einer solchen 

*) Nach Vogt und Astwazaturow sind zu unterscheiden, eine ,,ober- 
fl achliche“, eine „innere“ und eine ,,ii uOere t; oder „mittlere“ Komerschicht. 
Die beiden letztgenannten Ausdriicke gt'hrauchen die Autoren anscheinend syn¬ 
onym, wodurch unvermeidlich MiHverstiindnisse entstelien nuissen. Urn Ver- 
wirrung zu vermeiden, sollte man nur von „mittlerer* 4 Ktirneisehiclit spreehen. 
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Zahl vorhanden sind, daB man ihre Anwesenheit ohne weitcres auf eine 
Stoning der Neuroblastenwanderung zuriickfuhren darf. 

1st somit der B e g i n n des Prozesses wahrscheinlich in das intrauterine 
Leben zu verlegen, so haben wir alien AnlaB, anderen Bildern ein 
geringeres Alter zuzuschreiben. Vor allem trifft das fiir die Veran- 
derungen des GroBhirns zu. Hier finden sich noeh Myelophagen, 
als Zeichen, daB vor nicht langer Zeit noch markhaltige Nervenfasem 
zugrunde gegangen sind. Und auch die Anfiillung der GefaBlymph- 
scheiden mit Fettkornchenzellen spricht gemaB meinen Auseinander- 
setzungen im 1. Teil fiir Vorgange, die sich noch nach der Geburt ab- 
gespielt haben. Sind im Kleinhirn solche freie Fettkornchenzellen in 
den Lyraphscheiden auch ein Ausnahmebefund, so erscheint doch auch 
hier kaum glaubhaft, daB die Abbauzellen alle von einer etwa 9 Monate 
zuriickliegenden Erkrankung herriihren sollten. Es bliebe dann nur 
noch die Frage, ob es sich iiberhaupt um einen erst spater — etwa 
nach der Geburt — einsetzenden ProzeB handelt, der nur in dem minder- 
wertig entwickelten Kleinhirn einen besonders giinstigen Boden ge- 
funden hat, oder ob diesel be Krankheitsursache, die urspriinglich 
die Entwicklungshemmung hervorrief, iiber langere Zeit hin fortwirkend, 
auch die spater vor sich gehenden Alterationen des Nervengewebes 
zur Folge hatte. Die letztere Annahme scheint mir die groBere Wahr- 
scheinlichkeit fiir sich zu haben. 

Kurz sei noch auf die sehr auffallenden einseitigen Veranderungen 
der Oliven-Kleinhirnbahn eingegangen, welche durchaus den 
Eindruck einer sekundaren Degeneration machen. Eine Atrophie 
der gekreuzten Olive ist bei einseitigen Kleinhirnerkrankungen viel- 
fach beobachtet worden, aber sie ist stets im Sinne der retrograden 
Erkrankung der Ganglienzcllen nach Unterbrechung ihres Neuriten 
aufgefaBt worden, denn der Tractus olivocerebellaris soli eine rein 
olivofugale Bahn darstellen, und auch Edinger verzeichnet in ihm 
keine in der Richtung zum Kleinhirn fiihrenden Fasern. Nun handelt 
es sich aber in meinem Fall keineswegs um die Erscheinungen einer 
retrograden Veranderung; iiber den Zustand der Olivenzellen vermag 
ich mich allerdings mangels Nissl-Farbungen nicht bestimmt auszu- 
sprechen, aber die von Spatz als fiir die retrograde Veranderung des 
Achsenzylinders als charakteristisch beschriebene Schwellung des- 
selben fehlt vollkommen. Auch ist mir nicht bekannt, daB es bei dieser 
Affektion, genau wie bei der sekundaren Degeneration, zum Auftreten 
reihenweise angeordneter Abbauzellen kommen kann. Dazu kommt, 
daB die Reilicn von Abbauzellen sich zum mindesten nur verfolgen 
lieBen bis zur gleichseitigen Olive. Endlieh ist noch zu beiiick- 
.vichtircn, daB die gekreuztc Atrophie der Olive bei Kleinhirn- 
erkrankungtn nach Vogt und Astwazaturow nur vorkommt, wenn 
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auch der Nucleus dentatus erkrankt ist, wahrend in unserem Fall 
gerade dieser fast vollig verschont blieb. Nach allem scheint es sich 
hier doch um eine sekundare Degeneration olivopetaler 
Fasern zu handeln, vielleicht auf Grund einer individuellen Anlage- 
besonderheit, woran die auffallende Tatsache denken laBt, daB trotz 
symmetrischer Kleinhirnerkrankung die Degeneration der Olivenbahn 
nur auf einer Seite nachweisbar ist*). 

Nunmehr folgen noch 3 Falle, in denen die Rinde vollkommen frei 
bleibt und der DestruktionsprozeB auf die Marksubstanz beschrankt ist. 

Fall 7. B., geboren 9. XI. 1912; 50 cm lang. Spina bifida lumbalLs; starke 
HackenfuBbildung beiderseits; beide Beine vollig gelahmt; leichter Ikterus. Das 
Kind ist sehr elend, unter Temperaturanstieg treten am 14. XI. Pemphigusblasen 
auf, die am 16. geplatzt sind. Am Abend dieses Tages nach Temperatursturz 
Kxitus letalis. 

Klinische Diagnose: Spina bifida. Pemphigus neonatorum. Anatomische 
Diagnose: Rachischisis lumbalis. Meningocele, Diastematomyelia lumbalis. 
Hydrocephalus intemus, Mikrogyrie, Skoliolordose der Brustwirbelsiiule, Defekt 
der linken Niere. 

Die weichen Haute des Ruekenmarks sind getriibt imd zum Teil liamor- 
rhagisch. Geliirn zeigt auffallenden Reichtum an sehr schmalen Windungcn. 
I>ie weichen Haute stark injiziert. Beim Herausnehmen des Gehirns entleert sich 
reichlich leicht blutig tingierter und leicht getriibter Liquor; starke Fiillung der 
venosen Blutleiter. 

Bei der mikroskopischen Betrachtung soli das Bild, das die mikrogyren 
Him wind ungen darbieten, unberiicksichtigt bleiben, da der hier abgelaufene 
Froze B offenbar mit dem, was wir in der Marksubstanz antreffen, gar nichts zu 
tun hat. Diese ist vor allem auf weite Strecken hin — namenthch in Ventrikel- 
nahe — von Blutungen durchsetzt. Markhaltige Nervenfasem finden sich 
iiberhaupt nicht. Im Fettpraparat sieht man nehen diffus verstreuten ,,Auf bau - 
zellen“ Herde von Fettkomchenzellen, die teils dem ausgesprochenen Abbau- 
typ mit konfluierten Fetttropfen und pyknotischen Kernen entsprechen, groBten- 
teils aber abgerundete Elemente darstellen, deren Zelleib mit Fetttropfchen 
besetzt ist. Im Mann - Praparat erkennen wir, daB die dicsen Fettkomchenzellen 
entsprechenden gliosen Gitterzellen keineswegs nur fettige Abbaupiodukte der 
Xervenfasern verarbeiten, sondem vielfach auch als Erythrophagen fungieren, 
indem sie in ihren Kammern rote Blutkorperchen enthalten, die entweder ganz 
blaBgelb oder rotlich oder hochrot gefiirbt sind. In letzterem Falle ist das Rot 
\del intensiver als das der intravascular gelegenen Erythrocytcn. Vielfach ist 
auch der Umfang groBer als bei diesen. Xach M. B. Schmidt diirfte es sicii 
hier um Hamoglobintropfen handeln. Wo rote Blutzellen in Haufen oder 

*) Alle neueren Autoien verwerfen allerdings diese Annahme (Bielschowsky, 
Marburg u. a.). DaB aber die Olivenatrophie bei Kleinhirnatiophie etwas 
Besonderes darstellt, das durch retrogiade Degenerat’on nicl.t hinlanglich er- 
klart ist (bei letzterer meist viel langsamerer und weniger vollstandiger Zell- und 
Faserausfall), betont auch Bielscho wsky. Er halt fur moglich, daB das 
feine Kaliber der olivocerebellaien Fasern eine Rolle spiele, und er denkt an 
eine besonders enge Verbindung ihrer Endformationen mit den Purkinjezellen. 
Jedenfalls stellt meine Beobachtung zum mindesten einen weiteren Befund dar, 
der aus dem Rahmen gewohnlicher let-iograder Degeneration herausfnllt. 
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einzeln auBerhalb del* Gliazellen in den Ge we l >s in a sc he n lichen, sind sie stets ganz 
blaB, schattenartig. Die Glia zeigt teils reichliche progressive Veranderungen, 
und zwar beteiligen sich auch einige der groBen Spinnenzellen an der Erythro- 
phagie, teils amoboide Umwandlung. In einem Praparat erscheint in umschriebe- 
nern Bezirk das gesamte plasmatische Gliareticulum amoboid und stark verdichtet. 
Ahnliche Bilder sail ich in einem Falle von Herderkrankung bei tuberkuloser 
Meningitis und habe ich seinerzeit abgebildct 73 ). 

Die GefiiBe zeigen in diesem Falle keinerlei Veranderungen, auBcr einer nicht 
unerheblichen Er we iter u ng und Blut liber f till ung kleiner Vencn der affizierten 
Markpartien. Insbesondere trifft man keine Anflillung der Lymphscheiden mit 
Fettkomchenzellen, offenbar mangels vollstandiger Ausbildung der letzteren 
(s. Teil I). Eine dichtere Ansammlung von Abbauzellen am Rande einiger GefaBe 
ist dagegen nicht zu verkennen. 

Zusammenfassung: 7 Tage altos Kind, mit Meningocele, Dia- 
stematomyelia lumbalis, Hydrocephalus internus und Mikrogyrie, 
zeigt auf weite Strecken der Marksubstanz hin bei Fehlen markhaltiger 
Nervenfasern herdformig gelagerte Abbauzellen, zahlreiche Blu- 
tungen und Aufnahme der roten Blutkorperchen in Gliazellen. Ubrige 
Glia teils progressiv verandert, teil amoboid umgewandelt. 

Dieser Fall erscheint auf den ersten Blick kompliziert. Es lasscn 
sich aber bald 2 verschiedene Prozesse, die sich zu verschiedenen Zeiten 
abgespielt haben, voneinander unterscheiden. Einmal handelt es sich 
um Entwicklungshemmungen, die neben dem Defekt einer Niere 
in dem mangelnden SchluB des Neuralrohres und der Wirbelsaule im 
Lendenteil, ferner in der Diastematomyelie und im Gehim in der ausge- 
sprochenen Mikrogyrie zum Ausdruck kommen. Daneben aber, und 
offenbar weitgehend unabhangig von diesen Folgen gestorter Entwick- 
lung, finden wir in der Marksubstanz des Gehims Prozesse, die das 
schon aufgebaute Nervengewebe wiederzerstoren. Nichts davon ist 
in der Rinde der mikrogyr veranderten Windungen anzutreffen. Es 
kann ja auch schon von vornherein als ausgeschlossen angesehen werden, 
daB diese mit ganz frischen Blutungen einhergehende Affektion etwa 
gleichzeitig mit denjenigen Vorgangen sich abgespielt haben sollte, 
die zu den schweren Verbildungen des Gehim- und Riickenmarkaufbaus 
AnlaB gegeben haben. Naturlich besteht die Moglichkeit, daB ein solches 
verbildetes Gehirn besonders zur Erkrankung disponiert ist, doch 
ist zu betonen, daB in alien bisherigen Fallen es sich um ein sonst ganz 
vollwertiges Nervensystem gehandelt hat. Was den ProzeB im Mark 
selbst betrifft, so steht er unter den hier beschriebenen Fallen am naeh- 
sten demjenigen, den wir im ersten Teil als Prototyp fiir die Ver- 
liiiltnisse des A bba us im Sauglingsgehirn beschrieben haben. Er 
unterscheidot sich von ihm nur quantitativ — insofem aber erheblich — 
indem cs sich hier um ein Zugrundegehen von Nervensubstanz 
auf w( it(‘ St reckon <lcs MarkwoiB hin handelt. Bei dem starken 
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Hervortreten von Blutungen wird man das Geburtstrauma in 
erster Linie als Ursache der Affektion zu betrachten haben, zumal 
auch die zeitlichen Verhaltnis.se zu dieser Annahme passen. 

Offenbar ein etwas spateres Stadium desselben Prozesses haben 
'vvir vor uns in 

Fall 8. Br., geboren 8. IV. 1921, Siebenmonatskind, Zwilling; Zwillings- 
schwester gestorben. Mutter hatte Pyelitis wahrend der Schwangerschaft. Im 
iibrigen Eltem gesund. Das Kind bekam nur wenige Tage Brust, erbrach viel. 
24. V. 1921 Krankenhausaufnahme; sehr untergewichtige Friihgeburt, auffallend 
groBer Kopf, groBe Fontanelle, weit offen. Leichte Odeme an den FiiBen, sonst 
normaler Organbefund. 27. V. sehr schwach, Untertemperatur. 29. V. nachts 
plotzlicher Exitus letalis. 

Diagnose: Hydrocephalus. Sektion: 44 cm lange Leiche; Kopf im Verhaltnis 
zum iibrigen Korper reichlich groB, die Schadelknochcn durch breite Nahte ge- 
tremit, untereinander stark verschieblich. In der hinteren Schadelgrube beider- 
seit.s die Innenflache der Dura mit abziehbaren rostbraunen Membranen 
becleckt. Weiche Haute o. B. Himwindungen etwas abgeplattet, Furchen leicht 
verstrichen. Hemispharenwand leicht verschmalert. Hirnsubstanz anamisch, 
weich, mit undeutlicher Zeichnung, aber herdfrei. Seitenventrikel erweitert. Im 
rechten an der Grenze zwischen Hinter- und Unterhorn ein etwa haselnuBgrofles, 
ziihes, rostbraunes Blutgerinnsel. Ependym, besonders unterhalb des 
Balkens sowie im 3. Ventrikel rostbraun gefiirbt. 

Mikro3kopisch ist im Hemispharenraark zunachst im Ponce auprii para t 
ein sehr charakteristischer Befund zu erheben: Hier liegen Abbauzellen derart 
dieht in kugeligen Haufen beisammen, daB sie schon mit bloBem Auge als 
gelbe Flecken erkennbar sind. Es handelt sichfast ausschlieBlich um abgerundete 
Elemente, die so gelagert sind, daB nirgends eine Kontinuitatsunterbrechung im 
fie we be vorhanden ist, in deren Bereich aber das Nerve nge we be im iibrigen 
restlos verschwunden ist. An einigen Herden zeigt das Zentrum noch hoch- 
gradigeren Zerfall, insofem, als hier wieder fettige Abbauprodukte regellos und 
viclfach ohne deutliche Beziehung zu Gliazellen gelegen sind. Von der Peripherie 
her sieht man solide Gef aB s prosse n und auch lumenhaltige dlinnwandige Ge- 
fiil3e in den Komchenzellherd eindringen. Im Mann - Priiparat tritt besonders 
eine starke Vermehrung der Kerne in diesen Zellhaufen in Erscheinung. Die 
aufierst engen Maschenraume der Abbauzellen zeigen sich hier \nelfach mit gelb- 
lichem Material von wenig distinkter Form erfiillt. Dies gab AnlaB zur Aus- 
fiihrung der Berlinerblaureaktion, die das Ergebnis hatte, daB nicht nur, 
wie ja schon der makroskopische Befund an dieser Stelle erwarten lieB, unterhalb 
des Ependyms teils vereinzelte, teils zu kleinen Haufen zusammenliegcnde Glia- 
ztdlen mit Hamosiderin beladen waren, sondern daB auch mitten im Mark 
fast samtliche gliogene Kornchenzellen neben den fettigcn Abbaupro- 
dukten der Nervenfasern auch eisenhaltige der roten Blutkbrperehcn beher- 
lx*rgten. Frische Extravasate sind nicht melu* nachweisbar. Zwischen den 
Kornchenzellhaufen findet man rnaBig zahlreiche, nach Lagerung und Morplie- 
logie als Aufbauzellen anzusprechende Fettkbrnchenzellen sowie mehr diffus ver- 
einzelt liegende Abbauzellen. Demgegcnuber weist das M a n n - Praparat iibor- 
raschend weitgehende Veranderungen auf. An vielcn Stellen scheint die Zahl 
dor Gliazellen stark vermehrt zu sein, liberal 1 zeigen sie reiehliche Schwellung 
und Faserbild ung. AuBerdem finden sich Ubergiingc zu den im gauzen in diesem 
Falle scdten anzutreffenden amoboidon Formcn. 
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In einem Praparat bietet sich an uraschriebener Stelle ein ungcwohntes 
Bild in Gestalt einer schwammigen Struktur (s. Abb. 12) mit selir weitcn, 
leeren (fliissigkeitgefullten ?) Hohlranmen, die von fast vollig homogenen kein- 
und strukturlosen Scheide wanden gegeneinander abgegrenzt werden. Xur an 
den Random finden sich in ilinen noeh vereinzelte Kerne, um die heruin dann 
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Abb. 1‘2. Fall 8. Berlinerbliuireaktion-Alaun-l'anuin. a Maschenwerk, (lessen Septen mattblau 
Kefiirbt erscheinen; b eisenhultiRe (iliazellen in den Masebenraunien; c dasselbe innerbalb der 

Septen. 

mehrfach Berlinerblaureaktion gebende Kornchen angeordnet sind. Audi in den 
Masehen sieht man vereinzelt Zellen mit cisenhaltigcm Pigment. Merkwiirdigei - 
weise haben aher auch die Scheidewiinde selbst bei Behnndlung mit Ferroevan- 
kaliumsalzsauie eine blafiblaue Far be angenommen. K al krea kt ione n fielen 
in diesem Gewebe negativ aus, dagegen finden sich in der Peripherie und der Um- 
gehung einzelner Kornehenzellhaufen mit Hamatoxylin schwa rzgefarbte, amorphe 
Masson, die vermutlich Kalkniederschlagen entspicchen. 
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Vom eigentlichen Xervengewebe sieht man in alien Priiparaten nur sehr 
wenig: nurganz vereinzelte, teils verdickte, dann wieder abnorm diinne Achsen- 
zylinder verlaufen zwischen den Maschen des gliosen Gewebes. Markscheiden 
sind iiberhaupt nicht nachweisbar. Auch in diesem Falle ist von Gefafi verande - 
rungen nichts zu melden. Auch hier wieder keine Anfiillung der Lvmphschei- 
den mit Fettkomchenzellen. Die Rinde erweist sich bei alien Untersuchungs- 
methoden als vollig intakt. 

Zusammenfassung: 7 Wochen altes, zu friih geborenes Kind 
mit vergroBertem Schadel. Weit offene groBe Fontanelle. Bei der 
Sektion pachy meningitische Membranen in der hinteren Schadel- 
grube, ervveiterte Ventrikel, rostbraune Farbung des Ependyms, 
Blutgerinnsel im rechten Sei ten vent rikel. 

Mikroskopisch: Starke Rarefizierung der Nervenfasern im Hemi- 
spharenmark, herdweise angeordnete Abbauzellen, welche sowohl 
fettige wie eisenhaltige Abbauprodukte enthalten, erhebliche 
diffu se Gliawucherung. An einer Stelle netzartige Struktur vollig 
homogenen, kernlosen Gliaplasmas, die Maschenraume desselben meist 
leer, zum Teil mit Abbauzellen erfiillt. 

In diesem Fall haben wir es zweifellos mit eincm spateren Stadium 
desselben Prozesses \vie in Fall 7 zu tun. Frische Blutungen sind hier 
nicht mehr nachweisbar, wohl aber noch auBerordentlich reichlich die 
Abbauprodukte des Hamoglobins. Dabei ist bemerkenswert, daB, nach 
unseren Praparaten zu schlieBen, ein und dieselbe Gliazelle sich mit 
fettigen und eisenhaltigen Abbauprodukten beladt, wobei nicht 
etwa in verschiedenen Kammem einer Gitterzelle verschiedene Abbau- 
stoffe nachweisbar sind, sondem anscheinend solche beiderlei Hcrkunft 
die ganze Zelle erflillen. 

Auch in diesem Fall ist die trailmatische Genese der Affektion 
wohl auBer allem Zweifel. Das groBe Coagulum im rechten Seiten¬ 
ventrikel kann wohl nur einer groben mechanischen Gewalteinwirkung 
seine Entstehung verdankt haben. Auch paBt das Stadium des Blutab- 
baus im Gehirn gut zu der Annahme eines 7 Wochen zuriickliegenden 
Traumas. Fiir die Beurteilung einer etwaigen traumatischen Ent¬ 
stehung des Hydrocephalus bietet der Fall keine eindeutigen An- 
haltspunkte. 

Endlich folgt noch ein Fall, bei deni der eigentliche Krankheits- 
prozeB offenbar schon zum AbschluB gekommen ist. 

Fall 9. Schl., 4 Jahre alter Knahe; die Mutter des Kindes, welche vor und 
nach dicser Schwangerschaft je einen Abort gehabt haben soil, ist 8 Wochen vor 
der Geburt des Patienten schwer krank und voruhergehend erblindet gewesen. 
Walt, war negativ. Dann erfolgte S|K>ntangeburt. Das Kind entwickelte sich 
scheinbar zuerst normal. Zahnen und Sprechenlemen recht/.eitig; aber mit 2 Jahren 
konnte or erst einige Schritte an der Hand gefiihrt werden, verdrehte oft die 
Augen. Mit 2 l / 2 Jahren verschlechtertt^ sich das Gehen wieder, mit 3 l /-> Jahren 
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wurde er unrein, trank nur aus der Flasche. Kein Erbiecken, keine Krampfe, 
eigenartigcs Aufschreien. 25. I. 1918 Krankenhausaufnahme: Sehr schwachliches 
Kind, BewuBtsein stark getrubt, Kopf hinteniibergeworfen, Verdrehen der Augen. 
Athetoseiihnliche Bewegungen der Arme und Beine. Von Zeit zu Zeit wird das 
Kind ganz cyanotisch, wimmert und hustet dabei und fuhrt unkoordinierte Be¬ 
wegungen aus. Nach Auf hoi en des Anfalls wieder der fruhere apathische Zustand. 
Himnerven, Pupillen, Augenhintergrund o. B. Extremitaten spastisch, meist 
in halber Beugung gehalten, Beine iiberkreuzt, FiiBe in Equino-varus-Stel lung, 
passive Bewegungen aber kaum erschwert. Bauchdeckenreflexe Patellar- und 
Achillessehnenreflexe undeutlich. Babinski links 0, rechts fraglich. Innere Organe 
bis auf Bronchitis in Ordnung. Keine Rachitis. Lumbalpunktion: Druck 
30 mm. Liquor klar. MaBige Zellvermehrung. Nach 24 Stunden leichte Fibrin - 
ausscheidung, keine Mikroorganismen. 6. II. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Encephalitis. 

Sektionsdiagnose: Hyperaemia meningum, Splenisatio multipl. pulm. utrqn., 
Cicatrices ren. d. Cholecystitis chron. 

Schadelsektion: DuragefaBe bis in die feinsten Auslaufer stark injiziert, 
auch die weichen Haute sehr hyperamisch. Die Piavenen bis in die feinsten Ver- 
zweigungen blutuberfiillt. GroBhimhemispharen derb, von normaler Kon- 
figuration, stark durchfeuchtet, die weiBe Substanz im Stirnhirn und im 
Gebiete der Zentral wind ungen derb. Ubrige Gehirnsubstanz teigig weich, 
nirgends Herde. Zu bemerkcn ist noch, daB sich keinerlei Anzcichen bestehender 
oder abgelaufener Rachitis gcfunden liaben. 

Mikroskopisch zeigen die weichen Haute auBer der schon makroskopisch 
erkennbaren star ken GefaBerweitening nichts Bemerkenswertes. Der Parenchym- 
prozeB erscheint im wesentlichen auf die Marksubstanz beschriinkt. In der 
Rinde finden sich keine merklichen Ganglienzellausfalle. Die Architektonik ist 
gut erhalten, nur die Zellen der beiden unteren Brodmannschen Schichten 
zeigen vielfach Veranderungen im Sinne der chron is chen Erkrankung. Im 
gliosen Randsaum finden sich auffallend viele Ganglienzellen, welche nicht nur 
die zur Oberflache parallele Ausrichtung der Cajalschen Horizontalzellen auf- 
weisen. An Markscheiden scheint die Rinde allerdings verarmt zu sein. Die 
Meynertschen U-Fasem an der Grenze zwischen Mark und Rinde sind wiederum 
durchaus gut erhalten. 

In der weiBen Substanz dagegen sind die markhaltigen Nervenfasern 
aufs stiirkste rarefiziert. Nur vereinzelte, ganz locker stehende, diinne und 
stark varikose Fasem durchzielien nach verschiedenen Richtungen das Hemi- 
spharenmark. Sehr ungewohnlich ist das Bild der Glia in diesem Fall. Neben 
den gewohnlichen, progressiven Veranderungen, welche zum Auftreten zahlreicher 
Monstregliazellen und zu einer derbfaserigen Gliose der gesamten Marksubstanz 
gefuhrt liaben, finden sich eigenartige ovoide, in ihrer Form an Para sit eneier 
gemahnende, nicht faserbildende Elemente (s. Abb. 13). Ihr Kern ist auf¬ 
fallend klein, so dafl er auf dem Schnitte oft gar nicht getroffen ist, teils hell und 
deutlich strukturiert, teils dunkel. Bisweilen ist er auch ganz unregelmaBig be- 
grenzt und fast vijllig chromatinlos, dann im Nissl- Praparat kaum erkennbar. 
Fndlich finden sich auch in einzelne Partikel zerfallene Kerne. Das Plasma dieser 
Zellen ist In i Toluidinfarbungen gerade eben erkennbar und geht ohne siehtbare 
Grenze in die Urngebung iiber. Aber auch in anderen Praparaten mit Fett-, 
Mann- und Woigert«cher Far bung ist es auffallend wenig distinkt gefarbt, zeigt 
eiirenart in verwasehene Kontuien. Er weist im Innern auBer zahlreichen Vakuolen 
l»isweih*n allerhaiul Einsehliisse auf, teils grobe Klumpen, teils sowohl im 
Mann- wic im We i gertschen (iliapraparat sieh tief dunkelblau fiirbende uni- 
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sehriebene Granula, welche von einem hellen Hof umgeben sind, endlich auch im 
M annschen Gemisch sich rot farbende Brocken. Fettreaktion gibt keines dieser 
Produkte, wie liberhaupt Fettkornchenzellen, abgesehcn von solchen, die in maBig 
reichlicher Menge die Lymphscheiden der GefaBe erfiillen, vermiBt werden. Nur 
wo die beschriebenen ovalen Zellgebilde sich einem GefiiB eng anlegen, findet 
man in einzelnen derselben feine Fetttropfchen. Sehr eigenartig sind auch bei 
Mannscher Fiirbung homogen blaue, gliose Plasmamasscn, welche an vielen 
Stellen als dunkle Sail me die GefaBe begleiten und wohl eine modifizierte gliose 



Abb. IP. Fall 9. Mannsche Ffirbong. a groBe 8pinnenzelle; b abgerundete Zellen mit Ein- 

schliissen. 

Orenzhaut darstellen. Im librigen sind die GefaBe sowohl der Rinde wie der 
Marksubstanz in diesem Falle ausgezeichnet durch eine Vermehrung und Schwel- 
lung der Adventitia-, zum Teil auch der Endothelzellen. — Infiltrate fehlen 
auch hier vollig. 

Zusammenfassung: 4jahriger Knabe, Mutter machte 8 Wochen 
vor der Geburt eine schwere Erkrankung durch. Ehe der kleine Patient 
richtig gehen gelernt hatte, verschlechtcrte sich der Gang wieder. Bei 
der klinischen Untersuchung bestand eine schwere BewuBtseins- 
triibung, leicht ausgleichbare Spasmen der Extremitaten; athetose- 
ahnliche Bewegungen in denselben, anfallsweise auftretende Cyanose, 
Pleocytose im Liquor. 

Sektion ergibt stark vermehrte Konsistenz der Marksubstanz 
in den vorderen Hirnabschnitten. 
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Mikroskopisch: Zahlreiche Ganglienzellen im gliosen Rand- 
saum. Rinde markfaserarm, sonst im wesentlichen intakt. Im Mark 
starke Rarefizierung der Nervenfasern, ausgedehnte Gliose, Abbau- 
zellen fast nur noch in den GefaBlymphscheiden. Auftreten eigenartiger 
abgerundeter, nicht faserbildender verschiedenartige Einschliisse 
enthaltender Gliazellen neben gewbhnlichen Monstregliazellen. Pro¬ 
gressive Veranderungen an den GefaBwandzellen. 

In diesem Fall haben wir es zweifellos mit dem Endzustand 
eines vermutlich seit langer Zeit sich abspielenden Krankheitsprozesses 
zu tun. Im pathologisch-anatomischen Befund ist nichts, was das 
Fortschreiten der Erscheinungen im klinischen Bild erklaren konnte. 
Im librigen laBt auch dies letztere den Termin des Krankheitsbeginns 
in eine sehr friihe Zeit verlegen, denn das mangelhafte Gehenlernen 
miissen wir doch wohl, da Rachitis fehlt, als cerebral bedingt auffassen. 
Moglicherweisc spricht iiberdies die Gegenwart nicht weniger Ganglien¬ 
zellen im Stratum zonale daflir, daB auch in diesem Fall eine leichte 
EntwicklungshemmungdesZentralorgans vorliegt, wobei wiederum 
so wohl die Moglichkeit besteht, daB die hierin zum Ausdruck kommen- 
den intrauterinen Prozesse des Gehims bereits das erste Stadium der 
vorliegenden Erkrankung darstellen, als auch, daB dem nicht ganz 
vollwertigen Gehirn nur eine gewisse Disposition zukommt. Inwieweit 
die anamnestisch angegebene Erkrankung der Mutter wahrend 
der Schwangerschaft hierbei etwa eine Rolle gespielt haben konnte. 
laBt sich bei der Diirftigkeit der diesbeziiglichen Angaben nicht ent- 
scheiden. Im histologischen Bild ist das Bemerkenswerteste der Befund 
der groBen ovoiden Zellen, die ich in dieser Gestalt noch nicht ge- 
sehen habe. Die Einschliisse, die man in ihnen findet, weisen auf eine 
phagocytare Tatigkeit dieser Elemente hin, ohne daB sich angeben lieBe, 
woher die in ihnen enthaltenen verschieden gefarbten bisweilen von einem 
(Verfliissigungs- ?)Hof umgebenen Partikel stammen. (Achsenzylinder- 
fragmente l) Der Befund ist um so schwierigcr zu deuten, als wir, wie 
erwalint, fettige Abbauprodukto nur noch in den Abbauzellen der 
GefaBlymphscheiden, nicht mehr im Nervengewebe selbst finden, 
was darauf hindeutet, daB die lipoiden Markscheidenstoffe bereits im 
wesentlichen aus dem Gehirn eliminiert sind. Andererseits erinnern 
die glcichzeitig vorhandenen breiten Plasmamassen langs der GefaBe 
an Befunde, die man bei allgemeiner Amoboidose der Gliazellen 
erheben kann. Auch konnte sehr wohl einmal eine groBe amoboide, 
namentlieh eine nachtraglich amoboid umgewandelte progressiv ver- 
iinderte Gliazelle eine ahnliehe Gestalt zeigen, wie das eine oder das 
andere der bier anzutreffenden zelligen Elemente. Im ganzen aber 
bild(‘n sowohl die fast ganz gleiehformige geradlinige Begrenzung und die 
matte, wenig distinkte Fiirbung des Plasmas als auch der in der Regel 
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gut strukturierte, nicht pyknotische Kern diescr Zellen ('harakteristica, 
die der amoboiden Gliazelle fremd sind. Es bleibt nichts librig, als das 
Vorhandensein dieser zweifellos in irgendeiner Weise dem Abbau 
dienenden Zellen zu registrieren, ohne da(3 ieh ihre Genese oder Zuge- 
hdrigkeit naher bestimmen konnte. 

Die 5 Falle der zweiten Gruppe zeigen uns, daB bei Fallen, welche 
sonst groBe Ahnliehkeit mit denen der ersten besitzen, die fiir die letzteren 
so eharakterischen malacischen Prozesse in der Rinde vollig fehlen 
konnen. In der Marksubstanz sind wir ausgedehnten Erweichungs- 
prozessen iiberhaupt nicht begegnet, wohl aber Ansatzen dazu in den 
Haufen von Abbauzellen der Falle 6 und 8. DaB es sich hier aber nicht 
am eine GesetzmaBigkeit handelt, zeigen einige Falle der Literatur, 
welche in erfreulicher Weise mein Material erganzen. Ich denke dabei 
an 3 Beobachtungen, welche von Dahl mann, Hedinger-Meier und 
Seitz mitgeteilt worden sind. Es handelte sich um Kinder im Alter 
von 2 Monaten, 5 Monaten und 5 Stunden, bei alien 3 fand sich cine 
vollstandige Erweichung des gesamten Hemispharenmarks 
oder eines groBeren Teils desselben, die im Fall von Seitz mit aus¬ 
gedehnten Blutungen verbunden war. Die Rinde liber den Erwei- 
ehungshohlen war teils vollig intakt, teils nur in geringerem Grade 
affiziert, jedenfalls nicht erweicht. Diese Falle bieten somit das Gegenstiick 
zu denen meiner Gruppe I. Worauf diese Verschiedenheiten beruhen, 
werden wir solange nicht beurteilen konnen, als wir liber die Ursache des 
Prozesses noch so mangelhaft unterrichtet sind. In den Eigensehaften 
des Grehims und seiner GefaBe, wie Dahlmann meinte (s. o.), kann er 
jedenfalls nicht begriindet sein. Als weiteren, Verwandtschaft mit unserer 
zweiten Gruppe aufweisenden Fall miiehte ich den von Harbitz unter 
dem Namen ,,Encephalitis congenita <k publizierten anfiihren. 

Er betrifft ein 40 cm langcs neugeborenes Kind und weicht in- 
sofem von den bisher beschriebenen etwas ab, als sich bei ihm neben den 
auch in den iibrigen Fallen konstatierten degenerativen und Erwei- 
chungsvorgangen scharf umschriebene nekrotische Bezirke 
finden. Aber auch hier fehlen Lymphscheideninfiltrate und GefaB- 
verschliisse. Allerdings wird die Beurteilung des Falles etwas komplizierb 
durch das Bestehen einer basalen Meningealblutung, liber deren 
etvvaige traumatische Entstehung Verfasser sich nicht ausspricht. 
Die Mutter soli wahrend der Schwangerschaft nierenkrank gewesen sein 
und EiweiB und Eiter im I T rin ausgeschieden haben. Doch ist auch das 
Yorliegen einer kongenitalcn Syphilis nicht vollig ausgeschlossen. 

V r ielleicht gehbrt hierher auch ein klirzlich von Hermel publizierter 
Fall, bei dem allerdings der Krankheitsbeginn in eine etwas spat ere 
Zeit zu verlegen ist. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 9(> 
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Endlich ist zu erwahnen, daB ja auch Virchow in einem seiner 
Falle vollstandige Erweichung beobachtet hat, und daB bei eingehen- 
dem Suchen sicherlich noch eine Reihe weniger eingehend beschriebener 
Falle (so z. B. der von ganz anderen Gesichtspunkten aus mitgeteilte 
Fall v. Monako ws) fiber die Literatur zerstreut gefunden werden wiirde. 

Den neun von mir mitgeteilten und den aus der Literatur herange- 
zogenen Fallen ist bei aller sonstigen Verschiedenheit ein allerdings 
im wesentlichen negatives Merkmal gemeinsam; stets handelt es 
sich um rein degenerative Veranderungen des Nervengewebes, 
fiir deren Entstehung weder entziindliche Prozesse noch rein 
raechanische Verlegungen eines oder mehrerer arterieller oder 
venoser Gref a Be verantwortlich gemacht werden konnen. Innerhalb 
dieser Gruppe kommt es zu sehr verschiedenen Bildem, je nachdem 
vorzugsweise die Rinde oder die Marksubstanz betroffen ist, und je 
nachdem unter Mitzugrundegehen der Glia Erweichungsherde entstanden 
sind, oder die erhalten gebliebene ektodermale Stiitzsubstanz durch 
Wucherung eine Sklerose herbeigefiihrt hat. Aus dem Umstand jedoch, 
daB in dieser Beziehung alle denkbaren Kombinationen vorkom- 
men, darf man wohl die Berechtigung ableiten, alle diese Falle unter 
gemeinschftlichem Gesichtspunkt zu betrachten, wenn ich es 
auch fur angezeigt hielt, die ersten vier ziemlich gleichartigen Falle 
al8 besondere Gruppe herauszuheben. 

Eine bestimmte oder gar einheitliche Ur sac he der Erkrankung 
anzugeben, sind wir nicht in der Lage. Uber die Moglichkeiten, sich 
eine Vorstellung von dem krankhaften Geschehen in solchen Fallen zu 
machen, ist bei der Besprechung der ersten Gruppe das Erforderliche 
gesagt. Unter meinen Fallen weisen der erste, siebente und achte mit 
Nachdnicklichkeit auf die Einwirkung eines Geburtstraumas hin. 
Ein solches wird moglicherweise auch in dem Fall von Hedinger-Meier 
eine Rolle gespielt haben. Seitz rekurriert in seinem Fall auf ein 
Trauma, das die Mutter wahrend der Schwangerschaft getroffen hat. 
Erkrankung der Mutter w&hrend der Graviditiit lag in dem Fall 
von Harbitz und in meinem Fall 9 vor. Endlich sei noch an die Fibrose 
der Schilddruse in meinem Fall 5 erinnert. Selbstverstandlich liegt 
es mir fern, aus dem — vielleicht zuf&lligen — Nebeneinander von 
Schilddnisen- und Gehimveranderung in einem einzelnen Fall auf eine 
kausale Abhangigkeit zu schlieBen. Immerhin ware eine solche bei den 
nahen Beziehungen, in denen Nervensystem und Blutdriisen zueinander 
stehen, und dem EinfluB, den erwiesenermaBen die letzteren auf die 
Entwicklung des ersteren ausiiben, keineswegs als Unmoglichkeit zu 
betrachten. Jedenfalls sollte ein solcher Befund Veranlassung sein, in 
hhnlichen Fallen den Organen mit innerer Sekretion die Aufmerksamkeit 
zuzuwenden. 
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Wenn nach allem Gesagten tatsachlich, wie es den Anschein hat, 
sehr verschiedene Ursachen zu derartigen Zerfallsprozessen im Gehirn 
fuhren konnen, so ist es einmal wahrscheinlich, daB alle am GefaB- 
nervenapparat angreifen, wie oben auseinandergesetzt; andererseits 
muB man, ahnlich wie ieh es bei den offenbar verwandten, jedoch viel 
geringfugigeren, im ersten Teil besprochenen Gehimveranderungen 
getan habe, eine besondere Disposition des sich entwickelnden 
Gehirns zu derartiger Erkrankung annehmen. Bei Erwachsenen 
gehoren solche Prozesse zweifellos zu den groBten Seltenheiten, 
wenn auch die von mir erwahnten Falle von H uber und Sittig Beispiele 
fur ihr Vorkommen bilden. Ich will nur noch bemerken, daB eine be¬ 
sondere Disposition von Friihgeburten zur Erkrankung in diesen 
schweren Fallen nicht so deutlich in Erscheinung tritt, indem sie 
nur bei drei der verwerteten Falle (Fall 1 und 8 meines Materials 
und Fall von Harbitz) sicher nachgewiesen ist, doch ist zu be¬ 
merken, daB bei den in spateren Stadien verstorbenen Kindern die 
Krankengeschichten in dieser Beziehung nicht geniigend zuverlassig 
sind und daB z. B. bei meinem Fall 2 auch eine vorzeitige Geburt 
wahrscheinlich ist. 

Bevor wir uns mit der Rubrizierung dieser Affektion beschaftigen, 
sei schlieBlich noch kurz auf eine Begleiterscheinung dieser Prozesse 
hingewiesen: das sind die Kalkablagerungen, welche zwar nicht 
regelmaBig, aber doch sehr haufig bei etwas langerem Bestehen der 
Erkrankung auftreten. Unter meinem Material zeigt Fall 4 diesen 
Befund in reichlichem, Fall 2, 6 und 8 in etwas geringerem MaBe, Fall 8 
eben angedeutet. Unter den Fallen der Literatur finden sich Angaben 
uber mehr oder weniger ausgedehnte Verkalkungen in den Fallen von 
Hedinger-Meier, Dahlmann und Harbitz sowie in zwei, aller- 
dings wie ich zeigen werdr, nicht ohne weiteres in diese Gruppe zu 
rechnenden Fallen Schminckes. Die Kalkausf&llungen kommen 
sowohl in der Rinde wie im Mark, sowohl als amorphe Ablagerungen 
in vermutlich abgestorbenem Gewebe als auch in Gestalt verkalkter 
Gew r ebselemente (Nervenzellen und -fasem, Gliazellen, GefaBwande) 
und endlich auch als Impregnation der Gewebsabbauprodukte in den 
Lymphscheiden (Schmincke) zur Beobachtung. Wenn auch solche 
Kalkuiederschlage im Zentralnervengewebe unter mannigfachen Um- 
standen angetroffen werden, so scheinen doch nach diesen Erfahrungen 
Abbauprozesse im Kindergehirn besonders zu ihrer Entstehung zu 
disponieren. Tm iibrigen will ich, da Meier und Schmincke sich aus- 
fuhrlicher mit diesem Befund beschaftigt haben, auf ihn nicht naher 
eingehen und mich mit dem Hinweis auf die interessante Auffassung 
Schminckes begniigen, nach der toxisch bedingte Gewebsdegeneration 
zu EiweiBgerinnung und damit zu Fortfall des Kolloidschutzes 
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fur die Kalksalze fiihrt, wodurch dann die lokalen Bedingungen fiir 
eine Kalkausfallung gegeben sind. 

Wenden wir uns nun zur Betrachtung del* Nosol ogie und all 
gemein-pathologischen Stellung dieser Prozesse, so erhebt sich 
in erster Linie die Frage, inwieweit es berechtiirt ist, sie, wie Harbitz 
und Seitz das getan haben, zur Virchowschen Encephalitis con¬ 
genita zu rechnen, eine Frage, die sich ohne weiteres in drei Unter- 
fragen gliedert. Zunachst w&re zu priifen, inwieweit wir es hier mit einem 
angeborenen Leiden zu tun haben. Da finden wir, daB in einer Reihe 
von Fallen wohl als sicher gestellt gelten kann, daB die Affektion schon 
bei der Geburt bestanden hat, vor allem natiirlich bei den unmittelbar 
nach der Geburt eingetretenen Todesf&llen, von denen Seitz und Har¬ 
bitz berichten. In andem Fallen machen Krankengeschichte und 
Befund den intrauterinen Beginn des Leidens wahrscheinlich, 
so in meinem Fall 6 und vielleicht auch 9. Daneben aber gibt es auch 
Falle, die erst wahrend und infolge der Geburt entstanden sind, 
wie meine Falle 1, 7 und 8, vermutlich auch der von Hedinger- 
Meier, und endlich solche, bei denen entweder kein bestimmter Anhalt 
fiir einen so friihzeitigen Termin des Krankheitsbeginns besteht oder 
aber die Krankengeschichte sogar deutlich auf ein spate res Datum 
hinweist wie in meinem Fall 2. 

Man konnte nun daran denken, fiir die Bestimmung des Zeit- 
punkts des Krankheitsbeginns sich der auBerst wertvollen Unter- 
suchungsergebnisse zu bedienen, welche Spatz 68 ) bei seinem Studium 
der Folgen von Riickenmarksdurchtrennung am neugeborenen Ver- 
suchstier im Vergleich zu denjenigen am Erwachsenen gewonnen hat. 
Es hat sich dabei ergeben, daB beim Neugeborenen die Abba uvorgange 
sich in besonderer Weise abspielen, insofem, wenn das gesamte ekto- 
dermale Gewebe einschlieBlich der Glia zerstort ist, sowohl die Abbau- 
produkte wie die mesodermalen Abbauzellen selbst auBer- 
ordentlich rasch verschwinden und eine mehr oder weniger glatt- 
wandige Hohle, einen Porus, zuriicklassen. Es fehlt vollkommen 
jeder Ansatz zu bindegewebiger Narbenbildung. Als Termina¬ 
tions periode fiir diese Reaktionsweise bezeichnet Spatz den Zeit- 
punkt der Markreife. In unserem Material finden sich nun solche 
g&nzlich gereinigte Hohlenbildungen nur bei Fall 4 in ausgesprochener 
Weise (s. auch den im I. Teil mitgeteilten Fall mit Erweichungsherd 
bei einem 10 Tage alten 42 cm langen Kind, S. 388). Die iibrigen zeigen 
zwar keine bindegewebige Narbe, aber doch im Bereiche der malacischen 
Bezirke mehr oder weniger deutliche reaktive Erscheinungen am GefaB- 
apparat in Gestalt von soliden Gef&Bsprossen u. dgl. mehr. Inwieweit 
hieraus sich spivter noch eine Narbe entwickelt haben wiirde, ist natiirlich 
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schwer zu sagen. Jedenfalls liegen iiberhaupt die Verh&ltnisse im 
menschlichen Gehim doch bedeutend komplizierter als beim Kanin- 
chenrfickenmark. Vor allem mfissen wir uns dessen bewuBt sein, daB die 
von Spatz angegebene Terminationsperiode schon beim Rtickenmark 
keine scharfe Grenze bilden kann, weil auch hier die Nervenfasern 
nicht alle gleichzeitig markhaltig werden, daB aber beim menschlichen 
Gehim in dieser Beziehung ein noch viel weiterer Spielraum gelassen 
ist als dort. Das eine allerdings wird man nachSpatz’ Ausfiihrungen 
anzunehmen unbedingt berechtigt sein, daB namlich Prozesse ; wie wir 
sie hier vor uns haben, in spateren Stadien einsetzen dfirften als die- 
jenigen, bei denen eszu reinenporencephalischen Defekten kommt. 

Im iibrigen weisen unsere Falle prinzipielle Unterschiede je nach 
ihrem Alter nicht auf, und es ware sicher verkehrt, nach diesem 
Gesichtspunkt Zusammengehoriges zu trennen. Wie mehrfach aus- 
einandergesetzt, handelt es sich um eine besondere Reaktion des in der 
Entwicklung begriffenen Gehims, gleichgiiltig, ob die auslosende 
Schadlichkeit wahrend des i ntr a - oder e xtra uter i ne n Lebens einsetzt. 

Wichtiger und zugleich schwieriger zu beantworten ist zweitens 
die Frage, ob wir berechtigt sind, hier von einer „Encephalitis“ 
zu sprechen. Das vielfach noch so dunkie und gerade jetzt wieder viel 
diskutierte Problem der Entziindung stellt sich dem Neuropatholo- 
gen ja fast auf Schritt und Tritt in den Weg. Ich will anlaBlich dieses 
Sonderfalls keineswegs hier den ganzen Fragenkomplex aufrollen, 
sondem mich auf folgende Bemerkungen beschranken. Ob man ein 
Krankheitsbild einem bestimmten allgemein-pathologischen ProzeB 
einzuordnen hat, hangt in erster Linie von der Definition desselben 
ab. Nun liegt in der Lehre von der Entziindung die Schwierigkeit 
nicht nur darin, daB ihre Definition bei verschiedenen Autoren eine 
verschiedene ist, sondern vor allem in der Anwendung eines ganz 
verschiedenen Definitionsprinzips. Wir stehen einmal einer f unktio- 
nell-biologischen und andererseits einer symptomatologisch- 
morphologischen Definition gegenuber. Es ist nun gewiB kein 
Zufall, daB gerade die Neuropathologen ziemlich einmiitig die letzt- 
genannte bevorzugen [ich verweise auf die Ausfiihrungen Spielmeyers, 
Jakobs 28 ) u. a.]. Die funktionelle Definition Aschoffs durchzu- 
fiihren, ist gewiB iiberhaupt fiir den morphologischen Verhaltnissen 
gegeniiberstehenden pathologischen Anatomen schwierig, im Zentral- 
nervensystem aber, wo wir bei einem groBen Teil der vorkommenden 
Lasionen fiber die Pathogenese fast vollkommen im unklaren sind, 
ist sie so gut wie unanwendbar. Das zeigt sich auch wieder, wenn 
wir nach diesem Prinzip die hier beschriebenen Prozesse einzuordnen 
versuchen wollten. Ob hier tatsftchlich etwas ,,Fremdartiges‘ im 
Gehirn vorhanden ist und die Veranderungen, die wir vor uns sehen, 
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eine „defensive“ Reaktion gegeniiber diesem Fremdartigen darstellen, 
dariiber vermogen wir gar nichts auszusagen; und wollten wir von 
diesem Standpunkt aus den ProzeB als Encephalitis bezeichnen, so 
wiirden wir liber seine Genese prajudizierend etwas aussagen, was 
zum mindestens erst zu beweisen ware. So bleibt uns nur die rnorpho- 
logische Definition, die fur die Zurechnung eines Prozesses zur Ent- 
ziindung, wie unendlich oft ausgesprochen, ein Nebeneinander altera- 
tiver, exsudativer und proliferativer Vorgange fordert (Lu- 
barsch). DaB von diesem Standpunkt aus mangels jeglicher 
infiltrativ-exsudativer Komponente im histologischen Befund 
unser Krankheitsbild nicht als Encephalitis bezeichnet werden darf, 
erfordert keine weiteren Ausfiihrungen. Ich will nur bemerken, daB der 
Einwand, den man sich in solchen Fallen haufig machen muB, namlich 
daB etwa vorhanden gewesene infiltrative Prozesse im Lauf der Zeit 
wieder verschwunden sein konnten, bei derMehrzahl der Falle dadurch, 
daB wir bei ihnen durchaus f rise he Stadien der Affektion vor Augen 
haben, hinfallig wird. Nichts zwingt vms zu der Annahme, daB die 
etwas alteren Falle (insbesondere Fall 9) anders zu beurteilen seien. 

Miissen wir somit vom morphologischen Standpunkt aus die ent- 
ziindliche Natur der besprochenen Vorgange ablehnen, so ware noch zu 
fragen, ob es denn iiberhaupt cine Encephalitis congenita im strengeren 
Sinne gibt und welche Falle hierlier zu rechnen waren. Durchmustern 
wir daraufhin die Literatur, so bleiben allerdings, wenn wir von den oft 
exquisit entziindlichen Veranderungen bei der angeborenen Syphi¬ 
lis absehen, nur wenige Falle, die der Kritik standhalten. Vorsicht ist 
vor allem bei Beurteilung in fruheren Zeiten veroffentlichter Falle am 
Platze. Es unterliegt keinem Zweifel, daB man damals noch nicht in 
der Lage war, Anhaufungen von kleinen Gliazellen im Parenchym und 
andererseits von Abbauzellen in den Lyrnphscheiden genugend scharf 
gegeniiber lymphocytaren Infiltraten abzugrenzen. Im Hinblick hierauf 
mochte die entziindliche Natur von Fallen, wie sie z. B. von Limbeck 
beschreibt, berechtigten Zweifeln begegnen (so auch Dahlmann). 
Trotzdem kann naturlich nicht bestritten werden, daB echt encepha- 
litische Erkrankungen im friihen Sauglingsalter vorkommen. Meistens 
entstehen diese jedoch im AnschluB an Allgemeininfektionen (siehe 
z. B. die Falle Fischls). Hierher gehort auch der Fall 1 vonCeelen, 
bei dem infolge einer vermutlich von einer Nabelarterieneiterung aus- 
gehenden Pneumokokkeninfektion eine echt infiltrative (vorwiegend 
Lymphocyten, auch vereinzelte Leukocyten) Encephalitis entstanden 
war, die klinisch unter dem Bild eines Tetanus verlief. 

Einer anderen Kategorie gehoren zwei Falle an, die Schmincke 
besehrieben hat, bei denen von einer solchen bakteriellen lnfektion 
nichts bekannt ist und die bei offenbar langsamerem Verlauf ein weiter 
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vorgeschrittenes Stadium des Prozesses vor Augen fuhren. Es handelt 
sich um zwei Kinder von 3 / 4 bzw. \ l j 2 Jahren, bei denen Schmincke 
neben diffusen, mit Gliawucherung einhergehenden Abbauprozessen in 
dor tiefen Rinde und im Hemispharenmark, umschriebenen Ansamm- 
1 ungen von Gliazellen — und im ersten Fall auch Hohlenbildungen — 
Lympho* und Leukocyten aus dem GefaBlumen auswandernd 
in den Ly mphscheiden und auchimektodermalenGewebeantraf. 
Quantitativ treten solche Infiltrate allerdings ziemlich zuriick, und 
man konnte in Erwagung ziehen, ob man es hier nicht anstatt mit einer 
selbstandigen entzundlichen Affektion einfach mit regenerativ- 
organisatorischer oder reparativer Entziindung zu tun habe, 
die auch Lubarsch noch von jener abgrenzt. Hier liegt ja die Schwie- 
rigkeit, der, wie besonders Spiel me yer fur die Verhaltnisse des Zentral- 
nervensystems auseinandersetzt, auch die Durchfiihrung der morpholo- 
gischen Einteilung gegeniibersteht, und es ist fast als verwunderlich 
zu bezeichnen, daB wir solchen reaktiven infiltrativen Prozessen bei 
unserem Material nirgends begegnet sind, obwohl doch auch recht 
frische Stadien zur Untersuchung gelangten. Hier bestehen noch 
Differenzen im Befund, deren GesetzmaBigkeiten uns noch ganzlich 
unbekannt sind. In den Fallen Schminckes aber mochte ich glauben, 
daB die Gegenwart polynuclearer Leukocyten und ihr Eindringen 
in das ektodermale Gewebe doch Befunde darstellen, die einer rein 
reparativen Erscheinung fremd sind und die das histologische Bild als 
primar entziindlich charakterisieren, wie das ja auch der Auffassung 
des Yerfassers entspricht. Ob diese Affektionen schon intrauterin 
entstanden sind, wird schwer zu beweisen sein, ist aber nach Anamnese 
und Befund, wie Schmincke ausfuhrt, sehr wohl moglich. 

Wie man sieht, ist fiber das Vorkommen echter, sicher kongenitaler 
Encephalitis bisher nur sehr wenig Zuverlassiges bekannt. Es durfte 
daher angebracht sein, einen derartigen Fall, den ich untersuchen 
konnte, hier mitzuteilen*). 

Fall 10. M., 3 Tage alt, 42 cm lange Frlihgeburt im 7.—8. Monat, gestorhen 
unter zunehmender Cyanose, ohne Halbseiten- oder sonstige auf das Ncrvensystem 
hindeutende Erscheinungen. Dagegen wurde bereits klinisch ein Milztum or fest- 
gestellt. Bei der Mutter anamnestisch kein Anhalt fiir Syphilis. WaR. 0. 
Die Sektion ergab etwas vergrofierte Leber, stark vergroBerte Milz; sonst war 
der Befund, abgesehen vom Schadel, normal, insbesondere auch am Kncchen- 
system. Beim Abheben des Schadeldachs lief sehr viel Fliissigkeit ab. An dem 
niir zur Untersuchung iibcrgebencn GroBhiin war eine erhebliche Volumdifferenz 
der beiden Hemispharen festzustellen. Die bedeutend giofiere rechte bietet ein 
sehr mannigfaltiges Bild, und zwar prasentiert sie sich vor allem in dreierlei ver- 
schiedener Gestalt: die besterhaltenen Windungen, zu denen vor allem die Gyri 

*) Dies Gehim und die anamnestischen Angaben verdanke ich Henn Dr.Mohnle 
(Entbindungsanstalt Hamburg-Finkenau) ebenso wie 2 der im I. Teile verwerteten 
Gehime, w'ofiir ich ihm an dieser Stelle besten Dank sage. 
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frontales auf der Konvexitat gelioren, haben ein eigenartiges grauglasiges Aus- 
selien. Die weichen Haute sind hier zart und spiegelnd. An anderen Stellen fallt 
eine gelbliche Farbung und an verkasende Prozesse erinnernde eigenartig 
trockene Beschaffenheit der Himwindungen bis weit ins Mark hinein auf. Die 
Zeichnung ist hier vollkommen verwaschen, die Grenze zwischen Mark und Rinde 
nicht erkennbar. Bisweilen findet sich noch ein Streifen leidlich normal erscheinen- 
der Rinde an der Oberflache derartiger Gyri. In diesem Zustande befinden sich 
vor allem die Windungen an der medialen Flache, insbesondere die medialen 
Abschnitte des Stirnlappens, Cuneus, Praecuneus und Gyrus lingualis. Die Zentral- 
windungen endlich und die Gyri orbitales sind vollkommen erweicht. Ein 
schmaler Streifen in der Kontinuitat erhaltener Rinde begrenzt hier nach auBen 
die in einen schlaffen Sack verwandelte Marksubstanz. t T ber den an 2. und 3. Stelle 
genannten Windungen sind die weichen Haute getrubt und verdickt. Vielfacli 
sieht man hier thrombosierte Venen. Die linke Hemisphere bietet dasselbe 
Bild in noch viel starkerem MaBe. Eine genauere Lokalisation der Veranderungen 
ist an der durch die Erweichimg vollkommen deformierten Himsubstanz nicht 
mehr moglich. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt an Leber, Milz imd Knochen-Knorpel- 
grenze des Femur vollig normalen Befund. Auch Spirochaten waren in Leber 
und Milz nicht nachweisbar. Der mikroskopische Befund im Gehim ist noch weit 
mannigfaltiger als der makroskopische. Kaum 2 der untersuchten Praparate 
zeigen ein vollig gleichartiges Bild. Icli will mich auf die Anfuhrung des Wichtig- 
sten beschranken: die makroskopisch glasiggrau erscheinenden Bezirke zeigen. 
wie zu erwarten, die geringsten pathologischen Veranderungen, doch ist auch hier 
die Pia durch Anwesenheit sehr zahlreicher runder und spindehger Kerne stark 
verdickt. Die noch exquisit in radiaren Reihen angeordneten Ganglienzellen be¬ 
finden sich vielfach noch im Neuro bias ten stadium. Im Mark treten einige 
Fettkomchenzellen in Erscheinung, femer geringradige faserige imd plasmatische 
GHawucherung. Die GefaBe sind vielfach mit weiBen Blutzellen ausgestopft. 

Viel hochgradiger sind die Veranderungen an den gelblichen Windungen. 
Hier findet man, wie schon makroskopisch erkennbar, zahlreiche rote imd ge- 
mischte Thromben in den Piavenen. Die weichen Haute sind enorm zellreich. 
Unter den mannigfachen Zellen mit runden und spindeligen, hellen gutstrukturierten 
und dunklen pyknotischen Kemen sind mit Methylgrun-Pyroninfarbung zahl¬ 
reiche Plas mazellen nachweisbar. An vielen Stellen greifen dieseZellanhaufun- 
gen auf die oberflachlichen Rindenscliichten liber, so daB die Grenze zwischen 
Himrinde und Meningen vollig verwischt ist. Auch Zellen vom Fi br obi as ten¬ 
ch arakter wuchem in die Rinde ein. Diese selbst laBt so gut wie gar keine 
Ganglienzellen mehr erkennen. Statt dessen findet sich eine Unmenge regellos 
durcheinanderhegender Zellen, unter denen einzelne im Toluidinblaupraparat noch 
als schwerveranderte Ganglienzellen, mehrkemige progressiv sowie regressiv 
veriinderte Gliazellen, femer als Bindege webs zellen, imd endlich alsLyin- 
phocyten imd Plas mazellen rekognoszierbar sind. Die Zugehorigkeit vieler 
anderer gelappter, eingekerbter, hantel- und stabchenformiger Kerne laBt sich 
im einzelnen nicht feststellen. Die GefaBe sind vielfach mit weiBen Blutzellen 
prall angcfullt. Dagegen sah ich eigentliche Thromben in den RindengefaBen 
und iilierhaupt in denen der Himsubstanz selbst nie. Die GefaBwande sind in 
alien Schichten ganz auBerordentlich zellreich, die einzelnen Zellen mit groBen, 
moist dunklen Kemen versehen. Bisweilen ist das Lumen etwas verengt, aber 
nirgonds obliteriert. E1 a s tic a pr a para te nach Weigert ergeben, daB die elastischen 
Mombrancn dor GefaBe noch sehr imvollkomnien angelegt sind. Charakteristische 
Wriindorungon pathologisclier Art finden sich an ihnen nicht. An einzelnen 
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Stellen ist es zu kleinen B1 utaustritten gekommen; doch spielen diese keino 
wesentliche Rolle im histologischen Gesamtbild. 

Die Grenze zwischen Mark imd Ilinde laBt sich ebenfalls an vielen Stellen 
nicht mehr erkennen. Gelangt man bei der Untersuchung in weiter von der Ober- 
flache entfernte Regionen, so stoBt man vielfach auf cine Art Zell wall, der aus 
dichtgedrangten zerfallenden Kernen mit massenhaften Chromatinbrockeln be- 
steht, und der die Grenze bildet gegen so gut wie vollig nekrotische Bezirke, 
in denen man, abgesehen von ganz vereinzelten Gliakernen, nur noch GefaBe 
erhalten findet (s. Abb. 14). Und zwar handelt es sich einmal um kernreiche 


Abb. 14. Fall 10. Toluldinblau. tc Zellwall; n vollig uekrottacher Ilezirk; g inttltrierte (JefflBe. 


solide GefaBs pro seen, andererseits um grobere arterielle und venose GefaBe, 
deren Wandzellen ein Gemisch progressiver und regressiver Veranderungen 
aufweisen. Man hat den Eindruck, als ob an ihnen zuniichst eine zellige Prolifera¬ 
tion stattgefunden hatte und die gewucherten Z<*llen dann in den nekrotisierenden 
ProzeB hineinbezogen waren. So sieht man die auBerordentlich reichlichen Intima- 
zellen in alien mogliehen Stadien des Zerfalls, wahrend die Media vielfach schon 
ganz kemlos und homogen ist. In der Umgebung einzelner solcher GefaBe treten 
bisweilen noch leicht gewucherte plasmatische Gliastrukturen in Erscheinung. 

Bed Pyronin-Methylgrunfiirbungen sieht man nun, daB auBerhalb der vollig 
nekrotischen Bezirke sowohl im Mark wie in der Rinde zahlreiche PI as maze lien 
den Zellanhaufungen beigemischt sind. In der Umgebung von GefaBen hegen 
sie ^delfach etwas dichter, um sich von hier aus in das umliegende Nervengewebe 
zu zerstreuen (s. Abb. 15). Deutlich ausgepragte Virchow - Itobinsche Lymph- 
raume existieren aber nur an ganz vereinzelten groBeren Arterien, und so 
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kommt nur ganz a us nah ms weise das bei Erwachsenen uns >:o gelaufige Bild 
der adventitiellen Lym phscheideninfiltrate zustande. Bisweilen finden sicli 
allerhand degenerative Veranderungen an den Kernen der Plasmazellen, anderer- 
seits kommen aucli mehrkemige zur Beobaehtung. Ob daneben aueh Lympho- 
c y ten beteiligt sind, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden, da sie von den mannig- 
faeh veranderten Gliakernen nicht iminer abgrenzbar sind. 

Fettfarbungen ergeben, daB die zerfallenen Zcllen am Rand und im Innem 
der nekrotischen Bezirke samtlich mit feinsten Fettkornchen wie bestaubt sind. 
AuBerdem findet man auBerhalb der Xekrose typische Fett kornchenzellen 



<j & 

Abb. 16. Fall 10. Methylgriin-Pyroniii. g Gefftlie; pi Plasmazellen in ihrer Umgebung; Plasma¬ 
zellen frei ini Gewebe; gl progressiv ver&nderte Gliazellen. 


(Abbauzellen) toils diffus zerstreut, toils in lockeren Herden zusammenliegend, 
endlich noch ganz sparliche Zellen, die dem Aufbautyp entsprechen. Mann¬ 
um! Fuchsin-Lichtgriinpraparate zeigen, daB progressive Veranderungen an 
der Glia eine viel groBere Rolle spielen, als nach den Toluidinfarbungen anzu- 
nehmen war. AuBerhalb der Xekrose bezirke finden sich toils typische Spinnen- 
zellen, toils VergroBerung der Kerne und Verdichtung des plasmatischen Reticulums 
in reichem MaBe. Auch mitten im Wall zeifallender Zellen erblickt man noch 
einzelne Monstregliazellen. Endlich ist noch des Befundes leuchtend rotor Eosin- 
kugeln [Spatz 57 )] zu gedenken, die in zahlreichen sonst etwa normal erscheinen- 
don odor leieht gewucherten Gliazellen toils neben dem Kerne, toils zwischen den 
Abgangsstollen zweior Auslaufer gelegen sind. Es ist dies der einzige Fall, in dem 
ich diese von S pat z bcsehriebenen Gebildc in meinem Materiale in ausgesprochener 
Weise habe naclnveisen konncn. 
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Markhaltige Xervenfasern sind im ganzen Go him ho gut wio gar nicht 
nnzutreffen. 

Was endlich die Stellen mit volliger Erweichung betrifft, so gelang es aucli 
hei Paraffin- und Celluidineinbettung nur, den Rand der malacischen Partien 
zu untersuchen, welcher etwa dieselben Verhaltnisse aufweist, wie das eben be- 
schrieben wurde. 

Als Erreger dieses Prozesses anzusprechende Gebilde konnten nirgends 
gefnnden werden: weder lieBen sich in polychromen Methylenblau- nocli in Methyl- 
grun-Pyroninpraparaten irgendwelche Bakterien nachweisen, noch in sehr zahl- 
reich angefertigten Levaditischnitten Spirochaten. 

Zusammenfassung: 3 Tage alte Friihgeburt mit Leber- und 
Milzschwellung. Im Gehim einige Windungen glasiggrau, andere 
gelblich-kaseahnlich, wieder andere vollkommen erweicht. Mikrosko- 
pisch handelt es sich um ein Nebeneinander von nekrotisierenden 
und malacischen Prozessen mit erheblichen Lymphocyten- und 
Plasmazellinfiltraten. Letztere finden sich in den weichen Hauten 
und im Himgewebe selbst, dagegen fehlen ausgesprochene Lymph- 
scheideninfiltrate. Mikroorganis men sind nicht nachweisbar. 

DaB der vorliegende ProzeB fraglos in das Gebiet der Encephalitis 
zu rechnen ist, bedarf keines ausfiihrlichen Beweises. Hingewiesen 
sei nur auf die bisher, so weit ich sehe, lediglich von Ranke 77 ) betonte 
Tatsache, daB unter fotalen Verhaltnissen infolge noch mangelnder 
Ausbildung der Lymphseheiden und der gliosen Grenzhaute es nicht 
wie beim Erwachsenen zur Bildung adventitieller Zell mantel 
kommt, sondem die Infiltratzellen sich ganz diffus im ektodermalen 
Gewebe ausbreiten. Ohne die spezifische Plasmazellfarbung hatte 
man sich im vorliegenden Fall sicherlich eine ganz ungeniigende Vor- 
stellung von der Ausdehnimg dieser entziindlichen Vorg^nge gemacht. 
Sehr ungewohnlich an dem vorliegenden Bild ist der Befund ausgedehn- 
ter, an kasige Prozesse erinnernder Nekrosen. Nicht daB es zum 
Absterben des Gewebes gekommen ist, ist das Auffallende, denn hierfiir 
konnen wir schon in dem Befund zahlreicher thrombosierter Pia- 
venen eine geniigende Erklarung erblicken, sondem daB dies Absterben 
nicht in Form der sonst im Zentralnervensystem stets auftretenden 
Kolliquationsnekrose in Erscheinung tritt. Es ist dies um so auf- 
falliger, als ja nach den Untersuchungen von Spatz die Verfliissigimg 
und Fortschaffung abgestorbenen Gewebes im fotalen Nervensystem 
besonders schnell und griindlich zu erfolgen pflegt. Man konnte 
an die modifizierende Einwirkung des unbekannten Erregers denken, 
wenn nicht daneben echte Erweichungsprozesse zur Beobachtung 
kamen. Ich muB mich daher auf die Konstatierung der Tatsache 
beschr&nken. Auch iiber die Ur sac he der Encephalitis laBt sich bei 
dem negativen Ergebnis der diesbeziiglichen Untersuchungen nichts 
aussagen. Manches spricht ja fur das Vorliegen einer kongenitalen 
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Syphilis, so das Uberwiegen der Plasmazellen im histologischen Bild 
und der Milztumor. Aber schlieBlich bedeutet der letztere nicht viel mehr 
als ein Zeichen stattgehabter Infektion, und bei dem g&nzlich negativen 
Spirochatenbefund und der Intaktheit der Knochen werden wir doch 
von einer kongenitalen Encephalitis unbekannter Genese 
zu sprechen haben. 

Fragen wir uns nun an dritter Stelle, ob es diese sicher &uBerst 
seltenen Falle echter Encephalitis bei Neugeborenen und S&uglingen 
sind, welche der Virchowschen Encephalitis congenitaentsprechen 
oder vielmehr die vorher ausfiihrlich besprochenen als nicht entziindlich 
aufzufassenden Prozesse, so miissen wir zu der Uberzeugung kommen, 
daB von einer Analogic nur bei letzteren die Rede sein konnte. 
Die im ersten Teil besprochenen Falle leichter pathologischer Abbau- 
prozesse wiirden sicher von Virchow fiir sein Krankheitsbild in An- 
spruch genommen worden sein, und von diesem unterscheiden sich die 
hier behandelten schwereren Affektionen im wesentUchen nur quan- 
titativ. Dagegen ist, wie schon hervorgehoben, von infiltrativ-exsu- 
dativen Veranderungen bei den Fallen, die Virchow meint, nicht die 
Rede. Wir stehen also folgenden Tatsachen gegeniiber: 

Die Befunde, die Virchow unter dem Namen Encephalitis congenita 
beschrieben hat, stellen sich uns jetzt als zwei ganz verschiedene und 
scharf zu trennende Dinge dar. Einmal ist es die Anwesenheit mehr 
oder weniger zahlreicher als „Aufbauzellen <£ aufzufassender Korn- 
chenzellen, denen irgendeine pathologische Bedeutung nicht zu- 
kommt, und andererseits handelt es sich um rein degenerative 
Abbauvorgange am Zentralnervensystem, die nicht zur Ence pha- 
litis gerechnet werden diirfen. Demgegeniiber sind die seltenen Prozesse 
echt entziindlicher Natur dem, was Virchow beschreibt, durchaus 
fremd. Dazu kommt, daB Virchow vorzugsweise an die Einwirkung 
miitterlicher Erkrankungen dachte und daB damit die intrauterine 
Entstehung des Leidens gegeben war, wahrend wir nach dem vor- 
liegenden Material wohl eine besondere Disposition des werdenden 
Nervengewebes zu solchen Erkrankungen annehmen miissen, aber 
diese in gleicher Weise intra- und extrauterinen Einwirkungen gegen- 
iiber wirksam denken. Unter diesen Umstanden wird es im gegebenen 
Fall meist unmoglich sein, zu sagen: „hier liegt eine Virchowsche 
Encephalitis congenita vor“, und tatsachlich meinen die drei Autoren, 
die diesem Namen wieder neues Leben zu geben versucht haben, namlich 
Ceelen, Schmincke und Harbitz, ganz verschiedene Dinge. Deshalb 
diirfte es am zweckm&Bigsten sein, diesen Namen wieder ganz aufzu- 
geben und je nach dem histologischen Bild von einem encephali- 
tischen, malacischen oder sklerotischen ProzeB zu sprechen. 
Schwierig ist es nur, fur die so charakteristische Kombination der bei- 
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den letztgenannten Affektionen einen pragnanten Ausdruck zu finden. 
„Encephaloskleromalacie“ diirft© wohl zu langatmig, ,,Encephalo- 
degeneratio“ zu nichtssagend sein. Es wirddeshalb nichts anderes iibrig 
bleiben, als doch den ProzeB im einzelnen Fall je nach seiner Ausdehnung, 
Lokalisation und histologischen Besonderheit zu kennzeichnen, also 
etwa zu sprechen von ,,Sklerose des Hemispharenmarks, lo- 
barer Marksklerose mit Rindenmalacie, medullarer Malacie 4 * 
u. dgl. m. 

Hiermit ist zugleich angedeutet, daB diese Affektionen Beziehungen 
haben zu dem, was in der Literatur unter dem Namen der ,,lobaren 
Sklerose" bzw. der ,,atrophischen Sklerose" oder ,,sklerotischen 
Hemispharenatrophie" der franzosischen Autoren (Bourneville 
u. a.) beschrieben wird, nur daB es sich bei letzteren um Endzustande 
handelt. Bei langerer Lebensdauer wiirden sicher auch bei unsem 
Fallen nicht nur die Abbauzellen vollig verschwunden sein, sondem es 
wiirden vielleicht auch die Erscheinungsherde so durch Gliawucherung 
eingeengt worden sein, daB die kleineren unter ihnen in der allgemeinen 
Sklerose aufgegangen warem*) Das entspricht nicht nur allgeraeiner 
Erfahrung, sondem wir sehen. auch in unsem Fallen schon Ansatze dazu, 
so namentlich in Fall 2 und 3, bei denen offenbar die kleinen, von ge- 
wucherter Glia ums&umten Hohlr&ume in den tieferen Rindenschichten 
so entstanden zu denken sind. Andererseits findet man in einigen alteren 
vielleicht hierhergehorigen Fallen auch noch eine Durchsetzung der 
Rinde mit meist nur kleinen Hohlr&umen. Ich denke an Befunde, 
wie sie von War da, Probst und Koppen 81 ) beschrieben worden sind. 
Meist aber waren es Endzustande, sozusagen Narben, welche den 
Autoren zu Gesichte gekommen sind, und es erhob sich dann die Frage 
nach der „Initiallassion" (Freud), iiber deren Natur dann mehr 
oder weniger theoretische Erorterungen angestellt wurden. Dabei 
denken eineReihe vonAutoren an entziindliche Prozesse (Schmaus, 
Jendrassic und Marie u. a.) bzw. an die Einwirkung einer Meningi¬ 
tis (Wernicke), andere mehr an vasculare Prozesse (Thrombosen, 
Hamorrhagien u. dgl. m.). Unsere Friihfalle zeigen uns, daB auch in 
frischen Stadien entziindliche Prozesse unbedingt zu den groBten 
Seltenheiten gehoren und daB grobmechanische.Verlegungen von 
Gef§,Ben nur ganz gelegentlich als Ursache nachweisbar sind. Zu betonen 
ware noch, daB fur die auch bisweilen in Fallen von lob&rer Sklerose 
angenommene primare Gliawucherung unsere Falle nicht den 
geringsten Anhalt geben, auch nicht etwa in dem Sinne, daB an eine 

*) Soweit dabei in den Windungen der Hirnrinde Schrumpfung eintreten 
wiirde, wozu Ans&tze in Fall 2 und 4 vorhanden sind, wiirde ein Bild entstehen, 
das bestimmten Formen der Mikrogyrie — der scg. „Ulegyrie“ Breslers, 
bzw. der erworhenen Mikrogyrie (Probst) entspricht. 
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zunachst in das Gebiet degenerativer Prozesse gehorige Initiallasion 
sich sekundar eine mehr oder weniger selbstandig werdende Glia- 
proliferation anschlosse. Damit soil nicht gesagt werden, daB nicht im 
kindlichen Gehim vielleicht die Disposotion zur Gliawucherung, 
falls dies Gewebe uberhaupt erhalten bleibt, besonders groB ist. 
Dabei ist aber zu beachten, daB uberhaupt die sekundare Gliawucherung 
quantitativ recht verschieden ausfallen kann. Ich erinnere z. B. an 
die besonders starke Gliareaktion bei der multi pie n Sklerose. 

In diesem Zusammenhang ware noch einer ebenfalls vorzugsweise 
im Kindesalter auftretenden Erkrankung zu gedenken, der sogenannten 
,,diffusen Sklerose 44 . Friiher wurde diese Affektion zweifellos von 
den hier behandelten Prozessen nicht streng unterschieden (s. z. B. 
einen Fall von Schmaus). Durch die Untersuchungen von Schilder, 
Jakob 25 ) und anderen miissen wir die echte diffuse Sklerose mit ihren 
oft ausgesprochenen Lymphocyten- und Plasmazellinfiltraten 
als eine endzundliche, der multiplen Sklerose verwandte Er¬ 
krankung betrachten. Allerdings zeigt ein Fall von Walter nur recht 
geringfugige, vielleicht als sekundar aufzufassende infiltrative Prozesse. 
Moglicherweise erfolgte die Untersuchung aber hier in einem zu spaten 
Stadium. Dies zeigt aufs neue die Schwierigkeiten, die bei der Ab- 
grenzung entziindlicher und nicht entzundlicher Prozesse entstehen 
konnen, andert aber nichts daran, daB eine solche Abgrenzung prinzipiell 
zu fordern ist. Und so mochte ich auch meinen Fall 9, wenn er sich auch 
im wesentlichen nur durch das Fehlen der entziindlichen Komponente im 
histologischen Bild von der diffusen Sklerose unterscheidet, doch 
nicht zu dieser letzteren rechnen. Ich wurde ubrigens, um Ver- 
wechslungen zu vermeiden, raten, diese Unterscheidung auch im Namen 
zum Ausdruck zu bringen und statt von diffuser Sklerose nach dem 
Vorschlag von Schilder von ,,Encephalitis periaxilis diffusa 44 
zu sprechen. 

t)ber die klinische Symptomatologie unserer Falle vermag 
ich leider nichts Bemerkenswertes auszusagen, da dafiir die Kranken- 
geschichten groBtenteils nicht ausfiihrlich genug sind. Naturgem&B 
finden sich hier, .vor allem, wenn die motorischen Bahnen irgendwo 
betroffen sind, die klinischen Bilder wieder, wie sie bei der sogenannten 
cerebralen Kinderlahmung bekannt sind. Wir wissen ja langst, 
daB dieser letzteren keineswegs immer oder auch nur uberwiegend eine 
Encephalitis zugrunde liegt, sondem daB der Symptomenkomplex der 
infantilen Cerebrallahmung nichts weiter darstellt, als das durch die 
kindlichen Funktionsverhaltnisse modifizierte Bild der cerebralen Lah- 
mung uberhaupt und daB ebenso wenig wie bei dieser sich bei jener eine 
oinheitliche pathologische Grundlage feststellen laBt (Wallenberg). 
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Die Ergebnisse meiner Untersuchungen lassen sich in den wesent- 
liohsten Punkten folgendermaBen zusammenfassen: 

Els werden 9 Falle mitgeteilt, die bei aller Verschiedenheit das 
gemeinsam haben, daB es toils intrauterin, teils im friihesten Saug- 
lingsalter zu ausgedehnten rein degenerativen Veranderungen 
im Gehim gekommen ist, die einerseits in Gestalt von Erweichungen, 
andererseits — untei Erhaltenbleiben und Wucherung des gliosen 
Gewebes — in Form sklerotischer Prozesse in Erscheinung treten 
und sich entweder nur im Mark oder in Mark und Rinde abspielen. 
Als besonders charakteristisch wird eine Gruppe von vier Fallen herau?- 
gehoben, bei denen die mittleren oder tieferen Rindenschichten 
von Erweichungsherden durchsetzt sind, wahrend das Stratum 
zonale der Rinde. die Marksubstanz und erhalten gebliebene 
Septen zwischen den corticalen malacischen Herden starke Glia- 
wucherung aufwtisen. Es muB angenommen werden, daB dieselbe 
Schadlichkeit bald zumZugrundegehen des gesamten ektodermale n 
Gewebes fiihrt, bald die Glia verschont laBt, und daB diese Verschie¬ 
denheit in erster Linie von der Lokalisation, vor allem dem Bau 
der Glia an der betroffenen Stelle, femer vielleicht auch von der In- 
tensitat der Einwirkung abhangt. 

Eline einheitliche Atiologie dieser Affektionen besteht wohl kauni. 
Grobmechanische Behinderungen des Blutzuflusses lieBen 
sich als Ursache nur in einem Fall in Gestalt eigenartiger endarteri 
itischer Veranderungen nachweisen. Die in einigen Fallen vereinzelt 
anzutreffenden Venenthromben kommen als primare Ursache 
der Prozesse nicht in Frage. Auch die in den Fallen mit Beteiligung 
der Rinde mehrfach konstatierte Pachymeningitis haemorrhagica 
interna kann nicht als Ursache, sondem muB, wenn nicht als Folge, 
so doch jedenfalls nur als koordinierte Begleiterscheinung der cere- 
bralen Erkrankung betrachtet werden. In drei Fallen spricht der Befund 
von Blutungen und Blutungsresten in Meningen und Him- 
substanz fur die atiologische Bedeutung des Geburtstraumas, 
dessen Einwirkung sich aber keineswegs nur in den groberen Gewebs- 
zerreiBungen oder Kontinuitatstrennungen geltend maeht. 
Uber die Art der Causalbeziehung zwischen Geburtstrauma und Hirn- 
lasion kann man sich moglicherweise eine Vorstellung machen, wenn 
man in Analogic zu Gedankeng&ngen, wie Ric ker sic iiber das Wesen der 
Commotio cerebri geauBert hat, eine Einwirkung auf das GefaB- 
nervensystem des Gehims annimmt, welche den sog. „prasta- 
tischen“ Zustand herbeifuhrt, der unter verschiedenen gelegentlichen 
Einwirkungen in richtige Stase iibergehen kann. Keinesfalls aber ist 
dieser Mechanismus bei alien diesen Fallen maBgebend, denn in einem 
bedeutenden Prozentsatz der Falle hat der ProzeB, wie sich durcli 
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Krankheitsbild und histologischen Befund nachweisen lalit ; sehon im 
i ntrauterinen Leben eingesetzt, in anderen diirfte er erst postnatal 
ontstanden sein. Die in einem unserer Falle angetroffene Fibrose der 
Schilddriise laBt auch an die Moglichkeit denken, daB Storungen der 
Blutdriisenfunktion in atiologischer Beziehung zu derartigen Gehirn- 
prozessen stehen konnten. 

Die hier beschriebenen Falle stellen zum groBten Teil f r i s c h e S t a d i e n 
derj enigen Prozesse dar, die als, ,1 o b a r e“ oder „a t r o p h i s c h e S k l e r o s e“ 
bzw. ,,sklerotische Hemispharenatrophie u bekannt sind. Sie 
zeigen, daB als ,,Initiallasion“ cine Encephalitis so gut wie nicht in 
Betracht kommt; denn infiltrativ-exsudative Vorgange fehlen bei ihnen 
vollkomiuen. Eehte kongenitale Encephalitis ist — abgesehen 
von den entzundlichen Gehirnaffektionen bei kongenitaler Syphilis — 
sicher sehr selten. Ein eigenartiger atiologisch nicht geklarter Fall 
von nekrotisierender Encephalitis rait lymphocytar-plas- 
mazellularen Infiltraten ohne Beteiligung der GcfaBlymph- 
seheiden wird mitgeteilt. Was Virchow als ,,Encephalitis inter¬ 
stitial is congenita*' beschrieben hat, darf bei strengerer Norm 
nicht als Encephalitis bezeichnet werden. Der Begriff erscheint 
vieldeutig und wird am besten ganz fallen gelassen. 

Endlich ware noch die Beteiligung des Kleinhirns an dem ProzeB 
in Fall 6 hervorzuheben. wodurch dieser Fall als eine zu recht friihem 
Zcitpunkt zur Untersuchung gelangte Klei nhirnatrophie charakte- 
risiert ist. 
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(Aus dem anatomischen Institut [Privatdozent Dr. A. Jakob] der Staats- 
krankenanstalt und Psychiatrischen Universitatsklinik Hamburg-Friedrichsberg 
[Direktor: Prof. Dr. Weygandt].) 

t)ber Spirocbatenbefunde bei atypiscben Paralysen. 

Von 

Dr. Hans Hermel, 

fxiiher Aasistenzarzt der Klinik, jetzt leitender Arzt dea Sanatoriums Parkhof, Rinteln a. d. Weser. 

(Eingegangen am 26. Juli 1921.) 

Die Autoren, die sich bisher mit der Spirochatenforschung bei der 
Paralyse beschaftigten, haben ihre Studien fast ausschlieClich an klinisch 
wie anatomisch einwandfreien, typischen Paralysen aiisgefiihrt und nur 
gelegentlich liber vereinzelte Befunde bei atvpischen Paralysen berichtet. 
So erwahnt Jahnel 1 ) positiven Spirochatenbefund bei einer Paralyse, 
welche nach einem langen stationaren Stadium in einer neuen akuten 
Phase der Erkrankung zugrunde gegangen ist. Auch Sioli 2 ) bespricht 
in seiner Arbeit liber die Spirochaeta pallida bei progressiver Paralyse 
3 Falle, die aus dem Rahmen des Gewohnlichen herausfallen und in 
deren Gehimen er Spirochaten gefunden hat. Es handelt sich bei zweien 
um eine den Lissauerschen Paralysen nahestehende Erkrankung mit 
herdformigen Veranderungen im Gyrus rectus und seiner Umgebung. 
In beiden Fallen hat Sioli in den herdformig hochgradig atrophischen 
Gebieten Spirochaten nachweisen konnen, die freilich an Menge hinter 
jenen zuruckstanden, welche er in den betreffenden Gehirnen an anderen 
Regionen mit den gewohnlichen paralytischen Rindenveranderungen 
feststellen konnte. Sein dritter Fall ist eine einwandfreie Paralyse, 
bei der sich lokal begrenzt an mehreren Stellen eine besondere GefaB- 
veranderung zeigt, namentlich reichliche Ablagerung einer eigenartigen 
homogenen Substanz in der GefaBwand. Hier findet er Spirochaten in 
ungewohnlich groBer Menge, die zum Teil zu den GefaBen in deutlicher 
Beziehung stehen. 

Sehr interessante herdformige Affektionen mit Spirochatenkolonien 
sind femerhin von Hauptmann 3 ) und Herschmann 4 ) in der GroB- 

J ) Diese Zeitschr. 4t. 1918. 

2 ) Arch. f. Psych, u. Neurol. 69 , H. 2 u. 3. 

3 ) tTber herdartige Spirochatenverteilung in der Himrinde bei Paralyse. 
Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 45. 1919. 

4 ) Uber eine direkte nekrotisierende Form der Hirnsyphilis. Diese Zeitschr. 55. 
1920. 
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himrinde von Paralytikem beschrieben. Es handelt sich dabei histo- 
logisch offenbar um primare Gewebsnekrosen, wie sie zuerst von Str auB- 
ler 1 ) aufgefunden worden sind, nnd die zweifellos gemaB ihrer histolo- 
gischen Eigenart von den miliaren Gummen abzutrennen sind. Wahrend 
die Hauptmannschen Falle klinisch keine Besonderheiten aufweisen, 
charakterisiert sich die Hersch mannsche Beobachtung durch das 
Hervortreten einer amnestischen Aphasie als eine Lissauersche 
Paralyse, bei der die erwahnten Herde vomehmlich im Brocaschen 
Zentrum und in dessen Umgebung lokalisiert sind. Andererseits sind 
von Jahnel 2 ) nnd Hauptmann 3 ) ahnliche Spirochatenkolonien 
namentlich in der Umgebung von GefaBen festgestellt worden, bei 
denen die gewebliche Reaktion nicht uber das gewohnliche MaB der 
Paralyse hinausgeht. Nur der eine Hauptmannsche Fall mit ausge- 
sprochenen Spirochatenkolonien um die GefaBe zeichnet sich auch 
histologisch durch besondere Veranderungen aus, die vomehmlich in 
den mittleren Rindenschichten lokalisiert, schon bei schwacher Ver- 
groBerung in einem auffallenden Zellreichtum sich kundtun. Die Zell- 
vermehrung setzt sich zusammen aus stark gewucherten gliosen Ele- 
menten, aus typischen Stabchenzellen, Polyblasten und aus Leukocyten. 
Die xibrigen Veranderungen in diesen Rindengegenden charakterisieren 
sich im Sinne eines lebhaften paralytischen Prozesses von gewohnlicher 
Qualitat, insbesondere zeigen die GefaBe keine wesentlichen Abwei- 
chungen. 

Alle die bisherigen Forscher, welche sich mit der Spirochatenfrage 
bei Paralyse beschaftigten, gingen im wesentlichen von dem Spiro- 
chatenbefund in den einzelnen Fallen aus, um erst in zweiter Linie die 
histologischen Veranderungen der betreffenden Gehime zu beruck- 
sichtigen. Wir versuchten bei unseren Untersuchungen den umgekehrten 
Weg zu gehen. So habe ich wahrend eines Zeitraumes von fast zwei 
Jahren im hiesigen anatomischen Institut gegen 110 Paralysefalle auf 
Spirochaten hin imtersucht und habe dabei besonderes Augenmerk 
auf jene Falle gerichtet, welche histologisch oder auch klinisch sich als 
atypisch erwiesen haben. Gerade die Arbeiten Jakobs der letzten 
Jahre, welche der Untersuchung von atypischen Paralysen gewidmet 
sind, boten solchen Forschungen ein glinstiges Feld. Meine Spiro- 
chatenbefunde bei den gewohnlichen Paralysen bestatigen die Ergebnisse 
der anderen Autoren (Jahnel, Hauptmann, Sioli u. a.), so daB 
hier nicht naher darauf eingegangen werden soil. Im folgenden bringe 
ich eine besondere charakteristische Auswahl von Fallen, die aus dem 
Rahmen der gewohnlichen Paralyse klinisch oder anatomisch hervor- 

x ) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 1906 und diese Zeitschr. 1912. 

2 ) L. c. 

3 ) Spirochaten und HirnrindcngefaBe bei Paralyse. Diese Zeitschr. 5T. 1920. 
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treten, histologisch genau untersucht und zum Teil von A. Jakob 
schon andemorts eingehender besprochen sind. 

Die Darstellung der Spirochaten im Gehimgewebe geschah in der 
von Jahnel ausgearbeiteten Methode, die sich auch in meinen Fallen 
als durchaus zuverlassig erwies. Da ich bei einem meiner nnten naher 
beschriebenen Falle in alien Schnitten einer groBen Reihe von Blocken 
die Pallida fand, so lieB ich bei meinen weiteren Untersuchungen immer 
einige Gehimstticke dieses Falles bei jeder Farbereihe mitlaufen, um 
so stets eine Kontrolle liber den Erfolg der Farbung zu haben. Von 
jedem Falle wurde eine groBere Anzahl Gehimstiicke gefarbt, die vor- 
nehmlich jenen Stellen entnommen wurden, die histologisch irgendwie 
aufgefallen waren. Bei besonders eigenartigen histologischen Prozessen 
wurden die Zelloidinblocke, die zu den histologischen Methoden benutzt 
worden waren, entzelloidiniert und dann der Jahnelfarbung unter- 
worfen. Auf diese Weise gelang es, vorher genau anatomisch studierte 
Gehimteile und Gehimstellen auf das Vorkommen von Spirochaten 
zu untersuchen. 

1. Gruppe. Anfallsparalysen mit auffallend reichlichen 

miliaren Gummen. 

In der 1. Gruppe sollen einige Falle besprochen werden, welche 
sich klinisch und serologisch als gewohnliche Paralysen 
charakterisieren und in akuter, sich zumeist in schweren An- 
fallen dokumentierender Progredienz der Erkrankung 
zugrunde gingen. Histologisch bieten sie im wesentlichen die von 
A. Ja kob 1 ) fiir die Anfallsparalysen als charakteristisch hervorgehobenen 
Veranderungen, wobei sie jedoch in dem u nver halt nismaBig reichen 
Auftreten von miliaren Gummen, encephalitischen Herd- 
erscheinungen und gummosen GefaBwand veranderungen 
aus dem iiblichen Rahmen herausfallen. Die Falle selbst sind in der 
erwahnten Veroffentlichung A. Jakobs beschrieben, so daB zur Orien- 
tierung nur ein kurzer, das Wesentliche charakterisierender Auszug 
gebracht werden soil. 

Fall 1. Pat. Hack (21 ) 2 ), klinisch und serologisch typische Paralyse von 
ungefahr 3jahriger Dauer der Erkrankung. Tod im Status paralyticus; keine 
spezifische Behandlung. Die Sektion ergab einen gewohnlichen paralytischen 
Gehirnbefimd und eine Mesaortitis luica. Histologisch zeigten sich neben dem 
gewohnlichen Befunde eine besonders hochgradige, kleinzellige Infiltration der 
Rindencapillaren mit Auswandem der Entziindungszellen ins Gehirngewebe und 


*) Uber Entzlindungsherde und miliare Gummen im GroBhim bei Paralyse. 
Diese Zeitschr. 5%. 1919. 

*) Die eingeklammerten Zahlen bedeuten die Seiten der erwahnten Arbeit 
A. Jakobs. 
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kleine Lymphocytenherde, schlieBlich noch reichlich gummose Wandveranderungen 
der GefaBe und miliare Gummen vornehmlich im Stim- und Zentralhim. 

S pirochatenbef und: Nachlangem Suchen fand ich an einer Stelle 
des Frontalhirns ganz vereinzelte, gut erhaltene Exemplare der Pallida, 
die wahllos im Gewebe zerstreut lagen, ohne besondere Beziehungen 
zu den GefaBen oder den histologischen Gewebsveranderungen erkennen 
zu lassen. 

Fall 2. Pat. Pu. (24), stark progrediente, mit Tobsuchtsanfallen und zahl- 
reichen ]>aralytischen Anfallen einhergehende serologisch typische Paralyse von 
ungefahr , / 2 jahriger Dauer; keine spezifische Behandlung. Der Sektionsbefund 
war tvpisch bei jedoch nur maBig entwickelter Leptomeningitis chronica liber 
den vorderen 2 / 3 der Gehimkonvexitat. Histologisch charakterisierte sich dieser 
Fall als eine gewohnliche Paralyse mit sehr reichlichen Lymphocytenherden in 
Rinde und Mark, mit Bildung zahlreicher, unorganisierter Granulationsherde und 
miliarer Gummen in alien Rindenschichten. 

Spirochatenbefund: In alien Schichten aus den verschiedensten 
Gehirnstellen entnommen fand sich eine iiberaus groBe Menge von 
Spirochaten. Meist waren dieselben in Haufen zusammengelagert imd 
bildeten so teils groBere, teils kleinere Herde. Andere Stellen desselben 
Praparates zeigten eine mehr diffuse Verteilung der Spirochaten. 
Weder in den Gummen selbst noch in der unmittelbaren Umgebung 
derselben wurden Spirochaten festgestellt. Die Form der Parasiten 
war bei diesem Falle zum Teil eigenartig: es fanden sich auffailend 
viel, sehr lange mit Einrollung, oft auch mit kleinen Knotchen- 
bildungen, Bilder, die an Sprossungen erinnem. Ganz selten zeigten 
sie Skelettierungen. Auffallenderweise war die Umgebung der Ge¬ 
faBe frei von Spirochaten; nur einmal lag eine Spirochate in der 
GefaBwand, nie im Lumen. Vereinzelt fanden sich Spirochaten in der 
Pia, etwas haufiger im Marklager. Diesen Fall lieB ich wegen des 
Spirochatenreichtums als Kontrolle bei den weiteren Untersuchungen 
mitlaufen. 

Fall 3. Pat. P. (23). Eine Tabesparalyse, bei der sich nach langer bestehender 
Tabes psychische Stdrungen im Sinne einer Paralyse hinzugesellten. Tod nach 
auBerordentlich haufigen und schweren Anfallen nach 3 / 4 jahrigem Bestehen der 
sehwercren psychischen 8torungen. Serologisch: der gewohnliche Behind. Keine 
Behandlung wahrend der psychischen Erkrankung. Die Sektion ergab neben 
grauer Degeneration der Rlickenmarkshinterstrange nur eine leichte Triibung der 
vorderen Konvexitatspia bei maBigem Hydrocephalus intemus und leichter Win- 
dungsatrophie. Histologisch der gleiche Befund wie in den obigen Fallen, nur 
zeigen die Rindenveriinderungen einen mehr begrenzten Charakter. 

Der Spirochatenbef und war auch hier positiv, und zwar konnten 
an den histologisch starker veriinderten Rindenpartien gut erhaltene 
Spirochaten in maBiger Anzahl nachgewiesen werden, wobei die gum- 
mosen Bildungen selbst frei von Spirochaten waren. Auch in der engsten 
Xachbarschaft der kleinen Gummen fanden sich keine Spirochaten. 
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In den Rindenpartien, die histologisch keine schweren Veranderungen 
boten. warden keine Spirochaten gefunden. 

Fall 4. Pat. Mu. (22). Klinisch charakteristische Paralyse mit nur l l / 2 j*hriger 
Latenzzeit zwischen Infektion (im Alter von 41 Jahren) und Ausbruch der Para¬ 
lyse, Vater und Bruder des Vaters ebenfalls an Paralyse gestorben. Stark pro- 
gredienter Verlauf. Tod in Anfalien. Als Paralytiker nicht spezifisch behandelt. 
Gewohnlicher Sektionsbefund, histologisch wie die obigen Falle. 

Spirochatenbef und: Bereits bei der Dunkelfelduntersuchung 
des frischen Gehims fanden sich vereinzelte Spirochaten. Auch mit 
der Jahnelfarbung gelang es, bei einer Anzahl von Gehimstiicken 
hauptsachlich aus dem Stimhim und aus der linken vorderen Zentral- 
windung eine groBere Anzahl charakteristischer Spirochaten nachzu- 
weisen. Alle Exemplare waren gut erhalten; nur wenige zeigten Ein- 
rollung. Auch hier wurden in den miliaren Gummen keine Spirochaten 
gefunden. 

Fall 5. Pat. Th. (25). Klinisch eine langer bestehende Tabes, bei der schwere 
Erregungs- und Verwirrtsheitszustande das Hinzutreten einer paralytischen Er- 
krankung anzeigten. Serologisch: der gewdhnliche Befund; nur sehr starke Zell- 
vermehrung (330 Zellen). Tod nach schweren paralytischen Anfallen, ungef&hr 
1 1 / f Monate nach dem deutlichen Ausbruch der Paralyse. Die Sektion ergab neben 
einer grauen Degeneration der Riickenmarkshinteratrange und einer leichten 
Mesaortitis luica eine ausgesprochene Hirnschwellung. Histologisch zeichnete sich 
der Fall durch ein starkes Hervortreten der infiltrativen Erscheinungen bei starker 
Degeneration des nervtfsen Parenchyms aus, ferner durch das reichliche Auf- 
treten von kleineren encephalitischen Herden und narbig ausgeheilten und frischen 
miliaren Gummen. An einer Rindenstelle bestand auch eine ausgesprochene 
Meningoencephalitis luica. 

Spirochatenbef und: Schon bei der Dunkelfelduntersuchung von 
Himbrei aus verschiedenen Partien der rechten und linken Hemisphare 
fand sich eine iiberaus reiche Menge von Spirochaten. Hire Darstellung 
im Schnittpraparat gelang ebenfalls. An zahlreichen Rindenstellen 
zeigten sie sich in diffuser Lagerung im Rindenparenchym, wahrend 
in der Pia nirgends Parasiten gefunden wurden. Die durch Meningo¬ 
encephalitis sich auszeichnende Rindenstelle war frei von Spirochaten. 

Uberblicken wir diese erste Gruppe, so handelt es sich dabei urn 
schwere Paralysen, die in akuten, in Anfallen sich zeigenden 
Schuben der Erkrankung gestorben sind und mikroskopisch nur durch 
die ungewohnlich reichliche Entwicklung jener Erscheinungen auffalien, 
welche nach den Untersuchungen A. Jakobs die Anfallsparalysen fiir 
gewohnlich auszeichnen. Der Spirochatenbef und war in der 
Rinde dieser Falle positiv und iiberraschte mu in einem Falle (2) 
durch den auBerordentlichen Reichtum an Parasiten in alien Rinden- 
gegenden, gelegentlich auch im Marke und in der Pia. Irgendeine 
greifbare Beziehung der Spirochatenlagerung zu den histologischen 
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Veranderungen lieB sich in keinem dieser Falle feststellen, insbesondere 
waren die miliaren Gummen und ihre nachste Uingebung frei von Para- 
siten. 

Knrz mag noch auf die positiven Spirochatenbefunde hingewiesen 
werden, die sich mit einer gewissen Regel maBigkeit (in ungefahr 80%) 
bei den iibrigen histologisch untersuchten Anfallsparalysen ergaben. 
Es waren dies Falle von klinisch langerer und klirzerer Dauer und im 
mikroskopischen Bilde ausgezeichnet durch ahnliche Erscheinungen 
wie die obigen Falle; nur waren die miliaren Gummen und encephali- 
tischen Herdbildungen nicht so zahlreich, wie bei den oben erwahnten 
Kranken. Im Spirochatenbefund zeigte sich bei all diesen Fallen jedoch 
kein erheblicher Unterschied. So glaube ich, geht auch aus diesen 
Untersuchungen hervor, daB jene Falle, welche wie die obigen, die 
reichliche Bildung von miliaren Gummen und encephalitischen Herden 
betonen, als gewohnliche Paralysen aufzufassen sind, im Sinne der 
Ausflihrungen von A. Jakob. Es ist noch zu erwahnen, daB einige 
Anfallsparalysen, bei denen der Spirochatenbefund ein negativer war, 
wahrend der paralytischen Erkrankung Quecksilber-Salvarsankuren 
durchgemacht hatten, wahrend fast alle mit positivem Spirochaten¬ 
befund langere Zeit keine spezifische Behandlung erfahren hatten. Diese 
Tatsache soil hier nur angeftihrt werden ohne weitergehende SchluB- 
folgerungen. 

2. Gruppe. Paralyse mit Endarteriitis der kleinen Rinden- 
gefaBe und mit Meningoencephalitis syphilitica. 

In dieser Gruppe mogen 2 Paralysen von histologisch auf- 
fallendem Geprage Erwahnung finden. Der 1. Fall (Fall Zielen) 
ist klinisch als Lissauersche Paralyse mit stark im Vordergrunde 
stehenden Herderscheinungen, rechtsseitiger stationarer, spastischer He- 
miparese und motorischer Aphasie ausgezeichnet , wobei sich die Herd¬ 
erscheinungen apoplektiform entwickelt haben. Im Iibrigen zeigt er 
klinisch und serologisch einen gewohnlichen Befund und ist unbehandelt 
in schwerem paralytischem Anfalle nach ungefahr ljahrigem Bestehen 
allmahlicher geistiger Schwache gestorben, einen Monat nach dem 
Eintreten des apoplektiformen Insultes. Makroskopisch zeigte das 
Gehirn nur eine angedeutete Piatrubung bei starker GefaBfiillung und 
keine besondere Windungsatrophie. Die Rinde war stark injiziert, und 
das Marklager war an zahlreichen Stellen, namentlich im Stimhim 
auffallend weich, etwas gelb und von gallertiger Konsistenz. An ver- 
einzelten Stellen der Rinde fielen capillare Blutungen auf. Histologisch 
charakterisierte sich dieser Fall als sichere Paralyse mit starker Betonung 
des entziindlichen Charakters im Sinne von vermehrter Infiltration 
der Rinden- und Markcapillaren und herdformigem Auswandem der 
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Iirfiltrationszellen. Dazu kamen noch sehr schwere akute Ganglienzell- 
entartungen und Gliaproliferationen in diffuser Entwicklung und 
auch in herdformiger Betonung. Was aber besonders auffiel, sind die 
tiberaus stark entwickelten endarteriitischen Erscheinungen an den 
Rinden- und Markcapillaren, welche dem ganzen Rindenbilde ein 
besonderes Geprage gaben. Dieser Fall ist von A. Jakob in der oben 
mehrfach erwahnten Arbeit auf Seite 14 gestreift, wobei dieser Autor 
auf gewisse Unterschiede bei Paralyse, bedingt durch das Fehlen oder 
besonders starke Hervortreten endarteriitischer GefaBerscheinungen, 
aufmerksam macht. 

Spirochatenbefund: Es fanden sich hier ganz auBerordentlich 
zahlreiche Spirochaten, und zwar in alien untersuchten Rindenstellen. 
Besonders die hinteren Frontalwindungen zeigten auffallend viel sehr 
lange, gut erhaltene Spirochaten, zum Teil mit knospenartigen Ver¬ 
anderungen, haufig mit Verschlingungen und Einrollungen, manchmal 
zu dreien und zu vieren zusammenliegend. Auch in der Occipital gegend 
wurden die Spirochaten in groBer Anzahl gefunden. (Hier ebenfalls 
starke histologische Veranderungen.) Zum Teil lagen sie diffus im Ge- 
webe verteilt, vereinzelt auch im Marklager, meist aber traten sie in 
starkerer fleckweiser Anhaufung auf. Besondere Ansammlungen um 
die GefaBe waren nicht wahrzunehmen. Manchmal schmiegten sich 
einzelne Exemplare eng der GefaBwand an, drangen aber nie in die 
GefaBwand ein. Das Lumen der GefaBe war auch hier frei von 
Parasiten. 

Im 2. Falle (Meyer, Friedrich, Seite 29 der Jakobschen Arbeit) 
handelte es sich um eine klinisch gewohnliche Paralyse, die nach ver- 
haltnismaBig kurzem Kjrankheitsverlaufe (3 Monate in Anstaltsbehand- 
lung) an Erregungen und Anfalien starb. Hier fanden sich „die fur die 
Anfallsparalysen charakteristischen Veranderungen, daneben aber an 
anderen Rindenstellen so ausgesprochene gummose und.meningoence- 
phalitische Prozesse mit breitem Obergreifen der pialen Entztindung 
auf die Rinde, daB sich in der Tat die beiden Prozesse quantitativ die 
Wage hielten“. (A. Jakob). 

In diesem Mischfalle von Paralyse und meningoencephalitischer 
Lues fanden sich nun ebenfalls zahlreiche S pirochaten in zahlreichen 
Rindengegenden, wobei jedoch die Rindenstellen mit Betonung der 
meningoencephalitischen Veranderungen frei von Parasiten waren. 

Vom parasitologischen Standpunkte aus scheint daher den Fallen 
mit starker Endarteriitis (Fall Zielen) keine Sonderstellung eingeraumt 
werden zu durfen, wahrend sich die Mischfalle von Paralyse und meningo¬ 
encephalitischer Lues parasitologisch auch dadurch auszeichnen, daB 
der Spirochatenbefund im wesentlichen an den echt paralytisch ver- 
anderten Partien ein positiver ist (Fall Meyer). 
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3. Gruppe. Rasch verlaufende Para ly sen in it verse hied ene in 
histologischen Befunde. 

Hier sollen 3 Falle akuter, rasch verlaufender Paralyse 
Erwahnung finden, die histologisch groBe Unterschiede bieten. 

Fall 1. Pat. Teub., 30 Jahre alt. Schanker, angeblich vor 2 Jahren mit 
lokaler Behandlung, im Dienste als Steward ohne Beschwerden bis 2 Tage vor 
seiner Krankenhausaufnahme wegen starker Kopfschmerzen und hypochondrischer 
Wahnideen. Hier die k dr perl ic hen nnd psychischen Zeichen der Paralyse. Tod 
nach einem schweren Status paralyticus 2 Monate nach der Krankenhausaufnahme. 
Keine spezifische Behandlung. Makroskopisch der gewdhnliche paralytische Ge- 
himbefund ohne wesentliche Windungsatrophie (Gehimgewicht 1410 g). Histo¬ 
logisch der Befund einer Anfallsparalyse mit Betonung der infiltrativen 
Komponente mit zahlreichen encephalitischen Herden und ver- 
einzelten gummosen Bildungen. 

Spirochatenbef und: In der GroBhimrinde dieses Falles verein- 
zelte Spirochaten. 

Fall 2. Pat. Rauh., 52 Jahre alt. Klagte schon lange Zeit iiber Rheumatis- 
mus in den Beinen, machte Dienst als Weichensteller bis 3 Wochen vor seiner 
Krankenhausaufnahme, die erfolgte wegen pldtzlich einsetzender Erregungszu- 
stande. Hier bot der Kranke die kdrperlichen und psychischen Erscheinungen 
einer Tabes paralyse* bei schweren Erregungs- und Verwirrtheitszust&nden. Tod 
8 Tage nach der Krankenhausaufnahme. Makroskopisch und mikroskopisch 
der gleiche Befund wie im 1. Falle. 

Spirochatenbef und: Auch hier fanden sich in zahlreichen Rin- 
denschnitten gut erhaltene Spirochaten in diffuser Lagerung. 

Fall 3. Pat. Bey., 31 Jahre alt. Arbeitete bis kurz vor seiner Krankenhaus¬ 
aufnahme als Kupferschmied, war vdllig unauffallig, machte plfttzlich unsinnige 
Einkaufe, redete verwirrt, bekam Erregungszustande; daher Krankenhausauf¬ 
nahme. Korperlicher, psychischer und serologischer Befund einer Paralyse. Keine 
spezifische Behandlung. In dauernder psychomotorischer Erregung. Tod 10 Tage 
nach der Krankenhausaufnahme. Makroskopisch eine deutliche piale Triibung, 
ohne Windungsatrophie. Histologisch zeichnete sich dieser Fall durch einen be- 
sonderen Befund aus: Die Infiltrationen traten stark zuriick und waren 
an den Rinden6apillaren nur angedeutet. Eine wesentliche Schichtstorung war 
ebenfalls nicht vorhanden; nur hin und wieder begegnete man Stabchenzellen 
und Gliaproliferationen. Im Vordergrunde stand eine sehr schwere Ganglion- 
zellerkrankung im Sinne der akuten Triibung und Schwellung. 

Spirochatenbef und: Trotz sorgfaltigen Suchens an zahlreichen 
Rindenstellen waren keine Spirochaten nachzuweisen. 

Vergleichen wir die 3 Falle von akuter, rasch progredienter Paralyse*, 
so steht den ersten beiden Fallen mit dem gewohnlichen paralytischen 
Gehimbefund bei Betonung der infiltrativen Erscheinungen mit posi- 
tivem Spirochatennachweis der letzte Fall gegenuber, bei welcheni 
die starke Parenchymdegeneration auffallt und die infiltrativen Er¬ 
scheinungen ganz wesentlich zuriickt reten. Hier ist der Spirochaten- 
befund ein negative!*. 
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4. Gruppe. Stationare Paralyse. 

Diese Gruppe enthalt jene stationaren Paralysen, welche von 
A. Ja kob eingehend klinisch und histologisch beschrieben worden sind 1 ). 
Hier kannich mich kurzfassen: In allenFallen ist trotz eingehen- 
der Untersuchung der Spirochatenbefund ein vollig negati- 
ver gewesen. Nur in einem dieser Falle ist der Spirochatenbefund 
positiv. Es ist dies Fall 2 der Jakobsehen Veroffentlichung, eine 
paranoide Psychose von ungefahr 20jahriger Dauer imd fast standig 
stationarem Verlaufe, mit den korperlichen Erscheinungen einer Tabes- 
paralyse und positiven Liquorreaktionen. Tod im apoplektischen Insult 
nach 26jahrigem Anstaitsaufenthalte. Histologisch fand sich hier ein 
paralytisches Rindenbild mit geringer Intensitat des Krankheits- 
prozesses, besonders der Inf iltrat ions vorgange, also der gewohnliche 
Befund einer stationaren Paralyse. Nur an einer Stelle des 
Parietalhirns fanden sich starkere und akutere infil¬ 
trative Erscheinungen: „Die Pia ist hier stark mit Lympho- 
cyten besetzt, welche sich in besonderer Menge um die pialen GefaBe 
anhaufen und auch stellenweise die Neigung zeigen, diffus in die 
Rinde einzuwandem, die Rindencapillaren sind etwas reicher infil- 
triert.“ : (A. Jakob.) Ebenso finden sich im Kleinhirn starkere 
infiltrative Vorgange und Veranderungen im Sinne einer gewohn- 
lichen Paralyse. 

Spirochatenbefund: Nach langem vergeblichen Suchen ge- 
lang es schlieBlich an einer Stelle, die dem Parietalhirn entstammte 
und die sichdurch reichliche Capillarinfiltrate auszeichnete, gut erhaltene 
Spirochaten nachzuweisen. 

Dieser Refund scheint mir von prinzipieller Wichtigkeit zu sein. 
A. Jakob betont ja in seiner Veroffentlichung, daB es sich bei den 
stationaren Paralysen zumeist nur um ein stellenweises Ausheilen des 
Kxankheitsprozesses handelt, wahrend das Leiden in anderen Rinden- 
teilen langsam sich fortzuentwickeln pflegt, sogar gelegentlich wieder 
in gewohnlicher Heftigkeit aufflackem kann. Bemerkenswert sind dabei 
die interessanten Ergebnisse der Liquoruntersuchungen solcher Falle, 
auf die auch Kafka 2 ) in einer besonderen Arbeit hingewiesen hat. 
Wir sehen bei den meisten stationaren Paralysen ein allmahliches Schwa- 
cher- oder Negativwerden der Blut- und Liquorreaktionen, wobei 
es entsprechend dem klinischen Aufflackern des Prozesses wiederum wie 
in dem obigen Falle zu stark positiven Reaktionen kommen kann. 
Diesen klinischen und histologischen Tatsachen entspricht nun auch 
der positive Spirochatenbefund in einem solchen Falle, der sich nur an 

Diese Zeitschr. $4. 1920. 

2 ) Diese Zeitschr. 5C. 1920. 
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jenen Rindenstellen zeigt, die histologisch sich im Sinne akuterer 
Erscheinungen verandert erweisen. Hingewiesen sei hier jedoch auf die 
negativen parasitologischen Untersuchungsergebnisse in den Fallen 
1 und 5 der Jakobschen Veroffentlichung, bei denen das klinische 
Krankheitsbild wie der histologische Befund ebenfalls ein emeutes 
Aufflackem des paralytischen Krankheitsprozesses betonen. 

5. Gruppe. Senile und juvenile Paralysen. 

Hier moge nur kurz angefuhrt sein, daB sich auch in Fallen, die 
beziiglich des Alters des betreffenden Individuums von dem gewohn- 
lichen Bilde abwichen, die Parasiten nachweisen lie Ben. So konnte 
ich in einem Falle von Paralyse im Senium (zwischen 70 und 80 
Jahren) Spirochaten in der Himrinde finden. Histologisch bot der Fall 
nichts Besonderes. 

Auch in einem Falle von juveniler Paralyse mit sehr schweren 
anatomischen Veranderungen war der Spirochatenbefund positiv. 

6. Gruppe. Lissauersche Paralysen. 

In dieser Gruppe seien kurz die Untersuchungsbefunde einer Reihe 
von Paralysen mitgeteilt, die sich im histologischen Bilde durch das 
Hervortreten besonders ausgepragter herdformiger Veran¬ 
derungen auszeichnen. Diese Gruppe von atypischen Paralysen 
wird Herr Dr. Jakob in seiner raonographischen Bearbeitung der 
atypischen Paralysen und der paralyseahnlichen Krankheitsbilder 
eingehender beriicksichtigen. Meinen Untersuchungen liegen vomehmlich 
jene Falle zugrunde, die im Sinne der Lissauerschen Paralysen einzelne 
Windungsgebiete besonders stark betroffen zeigen, wobei sich histolo¬ 
gisch recht verschiedenartige Vorgange feststellen lassen. (Status 
spongiosus ganzer Rindenquerschnitte und einzelner Schichten, herd- 
formige, auf GefaBprozesse zuriickzufuhrende Storungen, einfache 
Schrumpfungen einzelner Windungen oder ganzer Gruppen von Windun- 
gen, inselformige Parenchymdegenerationen, einzelne Schichtausfalle, 
die sich liber mehrere Windungsgebiete hin erstreckten und nicht das 
Bild des gewohnlichen Status spongiosus bieten, ausgedehntere encepha- 
litische Herdbildungen, ausgedehntere Markherde u. dgl.). 

Bei all solchen Fallen wurden vornehmlich die histologisch auf- 
fallenden Windungsgebiete und Rindenstellen eingehend 
parasitologisch untersucht und mit dem Spirochatenbefund des 
tibrigen Gehims mit seinen gewohnlichen paralytischen Veranderungen 
verglichen. Die vergleichenden Untersuchungen solcher Falle 
batten im ganzen ein negatives Resultat. Bei wechselndem 
Spirochatenbefund in den typisch affizierten Rindengebieten zeigten 
die histologisch besonders ausgezeichneten Rindenareale zumeist vollig 
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negativen Parasitenbefund. Nur 3 positive Ergebnisse seien hier 
hervorgehoben. In einem Falle mit ausgedehnten Lymphocyten- 
herden in der Rinde fanden sich in ihrer nachsten Umgebung ver- 
einzelte Spirochaten. In einem weiteren Falle mit kleineren ence- 
pha litischen, das Mark besonders bevorzugenden Herden konnte 
ich in solchen Markherden ebenfalls vereinzelte Parasiten nachweisen, 
und ein weiterer Fall, bei dem sich schwere infiltrative Vorgange bei einer 
starken, lobular beschrankten Kleinhirnatrophie zeigten, 
wies in diesem Kleinhimareal Spirochaten auf. Diesen wenigen po- 
sitiven Ergebnissen steht die groBe Zahl vollig negativer Befunde in 
den anderen Fallen gegeniiber, welche vomehmlich hochgradig ent- 
wickelte und vielerorts noch deutlich im FluB befindliche Parenchym- 
degenerationen aufweisen. 

7. Gruppe. Endarteriitissyphilitica der kleinen Hirnrinden- 
gefaBe. — Mischfall mit Paralyse. 

Diese Gruppe umfaBt die von A. Jakob in seiner Arbeit liber die 
Endarteriitis syphilitica der kleinen HimrindengefaBe 1 ) mitgeteilten 
Beobachtungen. Es sind dies Falle, die bis auf einen klinisch als Paralyse 
angesehen wurden, und bei denen sich in 6 Beobachtungen eine reine 
Endarteriitis syphilitica der kleinen RindengefaBe feststellen lieB, 
in 7 anderen Beobachtungen bemerkenswerte Kombinationen der 
syphilitischen Endarteriitis mit zumeist nur angedeuteten infiltrativen 
Vorgangen fanden. In all diesen Fallen war der Spirochaten- 
befund ein vOllig negativer. Nur in einem Falle (Fall 12 der 
Jakobschen Veroffentlichung, Seite 94) konnte ichin bestimmten, 
histologisch gut charakterisierten Rindengegenden die 
Spirochaten nachweisen. Dieser Fall ist bereits von A. Jakob 
besonders hervorgehoben und nach der Frage seiner nosologischen 
Zugehorigkeit eingehender diskutiert worden. Es handelte sich klinisch 
nm ein paralytisches Zustandsbild mit starken Schwankungen im 
psychischen Befinden. Der Tod trat nach heftigen Anfalien ein. Die 
Krankheitsdauer war 4 Jahre. Keine spezifische Behandlung. Die 
Liquorreaktionen, die zunachst positiv waren, waren in dem sofort 
nach dem Tode entnommenen Riickenmarks- und Ventrikelliquor 
negativ. Histologisch ist der Fall dadurch bemerkenswert, daB er in 
verschiedenen Regionen verschiedenartige Prozesse erkennen laBt. 
In der vorderen Halfte des Gehirns, also im Frontal-, Zentral- 
und Temporalhim ist neben einer bindegewebigen Piaverdickung die 
Endarteriitis syphilitica der kleinen RindengefaBe deutlich 
ausgesprochen, wahrend im hinteren Teile des Gehirns, vomehm¬ 
lich im ganzen Occipitalhim, die Pia erheblich lymphocytar 

l ) Diese Zeitschr. 54. 1920. 
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infiltriert ist und in der Rinde selbst neben den charak- 
teristischen GefaB- und Parenchymveranderungen der End- 
arteriitis syphilitica auch noch kleinzellige Infiltration 
der Capillaren mit Lympocyten- und Plasmazellen ohne 
deutliche Schichtstor ung auffallt. Es handelt sich also hier um 
eine Endarteriitis syphilitica der kleinen HimrindengefaBe, welche sich 
in der hinteren Gehirnhalfte kombiniert hat mit einer entzundlichen 
Syphilis, die sich in Form einer lymphocytaren Meningitis und diffusen 
Rindencapillarinfiltration kundtut. Letztere Erscheinungen erinnern 
an Veranderungen von Friihfallen von Paralyse, und A. Jakob ist 
geneigt, den Fall in dem Sinne zu deuten, ,,daB sich auf einer alten 
Endarteriitis syphilitica eine Paralyse aufpfropfte, die vielleicht von 
den letzten Resten einer noch akuten syphilitischen Meningitis ausgehend 
den Tod herbeifuhrte 4 \ Gewisse Bedenken gegen diese Annahme sah 
Jakob in dem damals negativen Spirochatenbefund. Gerade letzterer 
Einwand muB aber fallen gelaasen werden, da ich in diesem Falle 
schliefilich doch Spirochaten feststellen konnte. 

Es gelang mir namlich nach langem vergeblichem Suchen, im 
Occipitalhirn, d. h. also an den Stellen der diffusen 
Rindencapillarinfiltrationen reichlich S pirochaten nach- 
zuweisen. Die vorderen endarteriitischen Partien waren 
vollkommen spirochatenfrei. Die Parasiten fanden sich in den 
fur die Spirochatenfarbung zuriickbehandelten Alkoholblocken der 
Occipitalrinde, welche vorher genau histologisch untersucht worden 
waren, und zeigten weder der Form noch der Lage nach irgendwelche 
Besonderheiten. 

So, glaube ich, bestatigt die positive parasitologische Feststellung 
die Jakobsche Auffassung des Falles. 

Die parasitologische Untersuchung der Endarteriitis 
s.vphil itica der kleinen HirndrinengefaBe hat also in keinem 
Falle ein positives Ergebnis gehabtund zeigte nur reichlichen 
Spirochatenbefund in einem Mischfalle dort, wo die infil- 
t rati veil Gef aBerschein ungen schon histologisch den Charak- 
ter der Paralyse betonen. 

Die oben eingehender erorterten Gruppen atypischer 
Paralj T sen und paralyse-ahnlicher Krankheitsbilder haben 
in bezug auf die Spirochatenfrage also folgende Ergebnisse 
gezeitigt: 

Bei Paralysen mit auffallend reichlicher Entwicklimg miliarer 
Gummen, encephalitischer Herde und unorganisierter Granulations- 
herde konnte ich in alien Fallen Spirochaten nachweisen, zum Teil in 
auBergewdhnlieh groBer Menge. Diese Tatsache stiitzt meines Erachtens 
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die Ansicht von A. Jakob, daB die Paralysen mit miliaren Gummen 
nicht aus dem Rahmen der gewohnlichen Paraiysen herausfallen. 
In den gummbsen Bildungen selbst wie in ihrer nachsten Umgebung 
konnte ich keine Parasiten nachweisen. In ungefahr 80% der Anfalls- 
paralysen mit gewohnlichen histologischen Veranderungen war der 
Spirochatenbefund positiv. 

Vom parasitologischen Standpunkte aus gehoren die Paralysen mit 
starker BetonungendarteriitischerGefaBprozesse offenbar zu den gewohn- 
iichen Paralysen. (Gruppe 2, 1. Fall.) Bei einem Mischfall von Paralyse 
und meningoencephalitischer Lues, bei dem histologisch die Entscheidung 
schw r er fiel, ob der Fall iiberhaupt noch der Paralyse zugerechnet werden 
durfe, spricht der positive Spirochatenbefund an den paralytisch ver- 
anderten Rindenpartien ftir die Zugehorigkeit zur Paralyse. 

Bei akuten, auffallend rasch verlaufenden Paralysen war der Spiro¬ 
chatenbefund in 2 Fallen, welche sich durch starke infiltrative Vorgange 
auszeichneten, positiv. Im Gegensatz dazu steht der negative Spiro¬ 
chatenbefund in einem Falle, bei dem die infiltrativen Erscheinungen 
stark zuriicktreten bei auffallender Betonung schwerster Parenchym- 
degenerati onen. 

Der Parasitenbefund war in alien Fallen stationarer Paralyse ein 
negativer mit Ausnahme eines Falles, der klinisch und anatomiseh 
ein emeutes Aufflackem des paralytischen Krankheitsprozesses er- 
kennen lieB. 

Bei senilen wie bei juvenilen Paralysen war der Spirochatenbefund 
positiv. 

Die Paralysen mit schweren herdformigen Ausfallen (Lissa tiersche 
Paralyse) zeigten im allgemeinen in den erheblicher affizierten Rinden- 
gegenden einen negativen Spirochatenbefund; nur bei schweren ence- 
phalitischen imd myelitischen Vorgangen fanden sich vereinzelt in deren 
Xahe Spirochaten, ebenso in einem Falle mit lobularer Kleinhirnatrophie 
bei starken infiltrativen Erscheinungen. 

Bei der Endarteriitis syphilitica der kleinen HirnrindengefaBe war 
der Spirochatenbefund stets ein negativer; nur in einem Mischfalle 
dieser Krankheit mit einer auf das Hinterhirn beschriinkten Paralyse 
zeigten sich in lokaler Beschrankung auf den Occipitallappen Spiro¬ 
chaten in der Himrinde. 

Die Spirochatenlagerung in der Rinde wies gegeniiber friiheren 
Feststellungen anderer Autoren keine Besonderheiten auf. Vereinzelt 
lagen sie auch gelegentlich im MarkweiB und im Kleinhirn. Ganz selten 
M iirden sie in der Pia angetroffen. 

Das Bedeutsame der vorliegenden Untersuchungen mdge darin 
gesehen werden, daB histologisch genauer bestimmte und 
besonders charakterisierte Gruppen von Paralysen auf 
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ihren Spirochatengehalt untersucht wurden. Ich bin niir der 
Fehlerquellen solcher Feststellungen wohl bewuBt, glaube aber, daB die 
Auswahl der obi gen Gruppen und Falle eine besonders giinstige ist, 
die Beziehungen zwischen Spirochaten und dem paralytischen Krank- 
heitsvorgang wenigstens in etwas zu beleuchten. Die obigen Fest- 
stellungen diirften daher geeignet sein, einen kleinen Beitrag zu dem 
schwierigen Paralyseproblem zu liefem, namentlich eine objektive 
Unterlage zu geben fur die Beantwortung der jetzt bei der Paralyse- 
forschung im Vordergrunde stehenden Fragen nach den Beziehungen 
zwischen Spirochatenbefund und den histologischen Veranderungen. 
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Ein Fall von multipler Sklerose mit positivem Spirochaten- 

befund. 


Von 

Dr. J. Schuster. 

i Avis der Kgl. ungar. psych iatrisch-neurologisohen l ■niversitatskliuik in Budapest 
[Direktor: Hofrat Prof. J)r. E. E. Moravesik].) 

Mit 1 Tex tabbildui\g. 

(Ki a gtgangen am 2. Angnst 1921.) 

Die wiehtigen Arbeiten Steiners undKuhns i’lberdie experimentelle 
multiple Sklerose riickten dieFrage der noch so viele Probleme bietenden 
schweren Erkrankung des Zentralnervensystems in den Mittelpunkt 
des Interesses der Neurologen und Pathologen. Steiners und Kuhns 
Ergebnisse wurden von mehreren Autoren bestatigt. Es gelingt, mit 
Blut und Liquor von Patienten, die an multipler Sklerose leiden, eine 
mit Lahmungserscheinungen einhergehende Ruckenmarkserl<jankung 
zu erzeugen; die Tiere gehen ein; dieselbe Erkrankung entwickelt sich 
nach Weiterimpfungen bei alien Kaninchen und Meerschweinchen. 
die Tiere gehen in einigen Wochen an einer Spirillose ein. Es gelang 
bisher die Impragnation dieser Spirochaten im menschliehen Gehirn- 
gewebe nicht, trotzdem sich die hervorragendsten Spiroehatenforscher 
mit deni Nachweis des Erregers der multiplen Sklerose im Nervengewebe 
V>eschaftigten. 

Es wurde also das Gel ingen der Impregnation der St-eine rschen und 
Kuhnschen Spirochaten im Gehirn oder Riickenmark von an Sclerosis 
multiplex gestorbenen Kranken einen Beweis fur die Riehtigkeit der 
experimentellen Forschung bedeuten. 

Es fand sich nun ein Fall von akuter multipler Sklerose in deni 
Material der Kgl. ungar. psych.-neurolog. Universitatsklinik, dem ich 
besondere Sorgfalt bei der Durchforschung auf Spirochaten zuwendete. 
und in dem ich eine Art Spirochate in kleinen sklerotischen Herden, 
die in der Rinde und an der Grenze von Mark- und Gehirnrinde in der 
Xachbarschaft von GefaBen, mit Silber impragnleren konnte. 

Unsere Methoden der Silberimj)!agnation sind noch iminer vie- 
len unbekannten Faktoren, besonders der mikrochemischen Eigen- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 28 
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schaften und Anderungcn des Xervengewebes ausgesetzt. Kolloid- 
chemische Gesetzmafiigkeiten wurden fur Silberimpragnation von 
Liesegang festgestellt, Jahnel forderte unsere Kenntnisse und ver- 
vollkommnete die Levaditische Methode nicht im geringen Matte, 
jedoch sind auch die Jahnelschen Methoden ftir die Sclerosisforschung 
nieht ganz geeignet, trotzdem ich die Erfolge init der von mir modi- 
fizierten Jahnelschen Methode erreichte. 

Der Fall betrifft einen 21 Jahre alten Tischlergehilfen Z. X., der im 
Verlaufe von anderthalb Jahren an schwerer, init bulbarparalytischen 
Erscheinungen einhergehender multi pier Sklerose starb. Beginn, Ver- 
lauf der Erkrankung wieh von der gewohnliehen multiplen Sklerose 
nicht ab. darum beschranke ich mich bei der Mitteilung der Kranken- 
gesehichte nur auf die wichtigsten Momente. 

Z. X. wwde am 12. TIL 1917 in die Beobachtung aufgenommen; blasser, 
•/nrtgebauter Bursehe, Muskulatur, Knoehenbau ohne Besonderheiten. AuBcr 
Xystagmus von seiten der Augenmuskeln keine Stoning. Pupillen. gleicli, mittel- 
weit, auf Licht und Akkommodation gut reagierend. Reehtsseitige leiehte Facialis- 
parese. Felilen der Bauehdeekenreflexe. Erhohte, lebhafte Kniereflexe. Babinski 
r -j- f. Oppenheim 4- -F ~K Beehterew -I 4--f. Deutlieher Intent ionstremor, 
Ataxic der Hande und Beine. WaR. im Hint und Liquor negativ, Sachs- 
(ieorgi-, MeiniekeR. negativ. 

Am 7. III. Rechtsseitige Abducenspare.se; vollige ParapleL r ie beider Beine 
und Incontinentia urinae. Am 17. X. Xach Riickbildung der rechtsseitigen 
Abducensparese entsteht links eine Abducens- und Oeculomotoriuspare.se, welche 
auch der Xeosalvarsantlierapie trot/.t. Skandierende Spraehe, Schluckbeseliwerden; 
es entwickeln sich die Erscheinungen einer Bulbarparaly.se, an der Pat. am 22. VIII. 
1918 an Schluckpneumonie starb. (Auf diesen Fall werde ich in einer spateren 
Arbeit zuriickkehren.) 

Bei der Obduktion, die 2 Stundcn naeh dem Tode vollfuhrt wurde, fanden 
sich in der Brticke, in dem verlangerten Mark und auch im Ruckenmark erbsen- 
bis bohnengroBe sklerotische, selir oft init schwarzem Pigment gefarbte Fleeken, 
a her das ganze (Jehirnmark, auch die Rinde, ist mit vielcn kaum mit freiein Auge 
und mit Lupe siehtbaren nadelstieh- bis hirsekorngroBen Fleckchen, aus durch- 
seheinendem (Jewebe bestehend, bosat. Das Cehirn- und das Rtickenmark wurden 
sofort in 10 pro/., neutralem Formalin fixiert, kleine Stuekchen der Stirnhirnrinde 
und des Markes in Aqua dest. tiiehtig gowasehen, mit Py rid in vorbehandelt 
(24 Stunden). wieder gewasehen (48 90 Stunden) und naeh Fraiinitrat der Silber¬ 

impragnation unterworfen. 

Alls mehreren hiuulert Bloc ken fund ich in einigen (6 Stuck insge- 
saint) die der Abhildung ahnlichen Spirochaten auf ungefarbtem. d. h. 
auf nur leicht gelb impragniertem Grundc. in der Nachbarsehaft von 
Gefiitten. In der Abhildung ist eine Gapillare liingsgetroffi n sichtbar. in 
deren umnittelharer Xiihe eine groBc Gliazelle liegt. Xebenan li(‘gt 
eine lange, ziemlich oharakteristisehe Spirochiite. In den Gewebs- 
stiiekehen (den Frontalwindungen entnommen) fand ieh. nur sehr 
sparlieh /.erstrent, ahnliehe Spirochaten. Es scheint, daB unsere bis- 
herigen Mot linden zur Impiigniorung von Spirochaten speziell der Art. 
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die die Sclerosis multiplex verursachen, nicht vollig ausreichen, denn es 
muBten in einem so schweren, akuten Falle, wo die Gehirnrinde, 
die Grenze von Mark und Rinde mit so zahlreichen, ganz frischen, 
mikroskopischen Herden durchsetzt war, wo man annehmen konnte, 
daB die kleinen. mit unbewaffnetem Auge kaum bemerkbaren Herdchen 
und Stellen einem noch nicht abgelaufenen Entztindungsprozesse 
angehoren, vielmehr Spirochaten zur Darstellung gelangen. Mit dieser 
Cberzeugung, die Erreger eben in diesen Stellen zu fixieren und zu 
impragnieren, hatte ich sehr viele Gewebsstiicke des Markes, der Rinde 
eben der Frontalregion gewahlt, denn die groBeren und ganz groBen 



Herde des iibrigen Gehirns, des mehr caudal gelegcnen Gehims und 
Riickenmarks, verlangerten Markes boten weniger giinstige Aussicht 
auf Erfolg, eben da die Herde einem viel alteren Prozesse entsprechen, 
wo die Entzundungserscheinungen in den Hintergruiul traten; hier also 
hat die Spirochate ihre Wirksamkeit beendet, es konnten hochstens 
neue Stain me einwandern. Tatsachlich fanden sich in den sehr frischen, 
mit Auge kaum sichtbaren, kleinsten Herdchen in der Rinde und 
an der Grenze von Rinde und Mark Spirochaten. Ich muB an¬ 
nehmen, daB die Art der Spirochaten, die als Erreger der multiplen 
Sklerose anzusehen sind, sich gcgenliber Pyridin und Silbernitrat, Pyro- 
gallussaureformol viel refraktarer verhalten als die Pallida; neuere 
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Experimente im menschlichen Nervengewebe, die Tanninbeize vorzu- 
schicken und die Jahnelsche Methode zu verwenden, scheinen viel 
Vorteil zu bieten. Es gelang also in einem Falle von multiplex Sklerose, 
im menschlichen Gehirn Spirochaten nachzuweisen; in mehreren Fallen, 
von denen die Krankheitsdauer 5, 8, 12 Jahre dauerte, fand ich trotz sorg- 
faltigster Nachforschung und Anwendung der verschiedensten Methoden 
derSilberimpragnation(Levaditi, Manuelian, Nogouchi, Jahnels 
Uran-, Uranpyridin-Methode, Nr. 1, 2, 3, 4, 5) und eigener 
Modifikationen keine Spirochaten. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



(Aus tier Hautklinik dor II. Moskauer Vniversitiit 
fDii ektor: Prof. M e s o h t s c h e r s k i].) 

Ein Beitrag ziir Differentialdiagnose zwischen Nervenlepra 

and Syringomyelie. 

Von 

A. Jordan, unci M. Kroll, 

Dozent an der Hautklinik Dozent an der Nervcnklinik 
der II. Moskauer I'niversitfit. 

M i t 3 Text a b b i 1 d u n g e n. 

(Eingegangen am 12. Avgust 1921.) 

Aus den 90er Jahren des vorigen und dem Anfange dieses Jahr- 
hunderts stammt eine ganze Reihe von Arbeiten uber die Differential¬ 
diagnose zwischen nervoser Lepra und Syringomyelic, von denen nur 
diejenigen von Schlesinger, Hoffmann, Roth, Bernhardt, 
Nonne, Laehr, Kudsjawski erwahnt seien. Gleichfalls in diese 
Zeit fallen die interessanten Debatten fiber die von den einen als Syringo¬ 
myelic, von den anderen als Lepra angesprochenen Falle von Laehr, 
Thibierge und Chauffard, Pitres und Sabrazes. Darauf wurde 
es fiber diese Frage still, soweit sich die Literatur bei den heutigen 
schwierigen Austauschverhaltnissen von hier aus liberblicken lafit. 
Woran liegt das ? 1st die Frage als vollig gelost anzusehen oder walten 
andere Griinde ob % Uns scheint, da(i keine Gelegenheit zur Beschaftigung 
mit dieser Frage vorlag, weil die betreffenden Leprafiille fehlt-en. Heute 
ist das aber wieder anders geworden. Infolge der Aufhebung des 
Leprosorien bei uns wie in Folge der durch Krieg und Revolution 
hervorgerufenen Wanderungen der Massen, ihrer Zusammendrangung 
in enge Raume und der verschlechterten hygienischen \ T erhaltnisse 
treten wieder ofter einerseits typische Leprafalle, andererseits auch solche 
auf, die diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Ein derartiger Fall 1 ), 
welchen wir kiirzlich Gelegenheit hatten gemeinsam zu beobachten, 
bietet uns AnlaS, die Frage der Differentialdiagnose zwischen Nerven¬ 
lepra und Syringomyelie von neuem aufzurollen. 

Die Kranke wurde ara 5. Juni d. J. in der Moskauer venerologisch-derma- 
tologisehen Gesellschaft und am 7. Juni in der Medizinischen Gesellsehaft der 
II. Moskauer Universitiit demonstriert. 
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Die Krankengeschichte lautet: 

Martha Gromow, 19 Jahre alt, ledig, starumt aits dem Juchnowschen Kreise 
des Gouvernements Smolensk, wo sie bestandig lebt und von wo sie zur Behand- 
lung nach Moskau gekommen ist. t)ber den Beginn und Verlauf ihrer Krankheit 
vermag sie nur sehr ungenaue Angaben zu machen. Sie behauptet, daB vor ca. 
7 Jahren die Haut an beiden Fersen platzte, was aber keine besonderen Schmeizen 
hervorrief. Im Winter verheilten diese Hautrisse, im Sommer kehrten sie wieder. 
Vor 5 Jahren entwickelten sieh jedoch an beiden Fersen Geschwiire, die nicht wieder 
verheilten. Vor 4 Jahren stach sie sich in den 3. Finger der linken Hand, woiauf 
dieser geschwiirig wurde. Es dauerte sehr lange, bis dieser Finger verheilte, wobei 
er aber kiirzer wurde. Den Abgang von Knochenstiickchen will sie nicht bemerkt 
liaben. Ebenso erging es ihr 3 Monate spater mit dem 4. Finger derselbcn Hand 
und spater mit dem Daumen der reehten Hand. Im Laufe der letzten 2 Jahre 
hat sie verschiedene Male Brandwnmden davongetragen, zuerst an den Beinen, 
spater an den Armen, wenn sie sich dem Ofen zu sehr genahert hatte oder mit 
zu heiBem Wasser in Beruhrung kam. Vor 2 Jahren kehrte der Bruder von der 
Front zuruck und litt an Kratze. Bald darauf stellte sich bei ihr an Armen und 
Beinen ein stark juckender Ausschlag ein. AUmahlich lieBen das Jucken rmd der 
Ausschlag nach, um aber in diesem Winter, als eine Nachbarin an Kratze er- 
krankt war, von neuem sehr heftig zu werden. Da dieses Mai der Ausschlag nicht 
verging, sah sie sich genotigt, nach Moskau zu kommen, wo sie zunachst im Ersten 
Stadtkrankenhause Aufnahme fand, von wo aus sie wegen der Kratze in die 
Hautklinik der II. Moskauer Universitat iibergefuhrt wurde. Hier trat sie am 
6. Mai 1921 ein und wies in der Tat Erscheinungen von Scabies auf, welche 
anfangs das eigentliche Krankheitsbild etwas verschleierten. Unter entsprechen- 
der Behandlung verschwand die Kratze, so daB auf sie weiter nicht eingegangen 
weiden soil, sondern gleich die Hautveranderungen erwahnt werden, welche nach 
Schwund der Kratze nachblieben. 

Von den niiheren Angehorigen vermag die Kranke nicht viel zu sagen. Der 
Vater ist an Lungenentziindung gestorben, die Mutter, ein Bruder und zwei Schwe- 
stem leben und sollen an keiner Hautkrankheit leiden. Von schweren Krank- 
heiten erinnert sich Pat. nur vor 2 Jahren eine fieberhafte Krankheit durch- 
gemacht zu haben, Avelche zwei Wochen dauerte. Die Menses begannen mit 
16 Jahren und sind regel maBig. 

Status praesens am 20. V. Die Kranke ist von mittlerem Wuchs, bis 
auf die Verstummelungen der Phalangen von gutem Knochenbau und Fett- 
polster. Es besteht insbesondere keine Skoliose. Bei Betrachtung des Gesichts 
fallt zunachst die plattgedriiekte Form der Nase auf. Sie ist bedingt durch Zer- 
storung des knorpeligen Teils der Nascnschcidewand, was dem Gesicht ein mongo- 
loides AuBeres gibt. Die laterale Partie der Augenbrauen, wie die Wimpern sind 
ausgefallen, w’ahrend die Kopfhaare gut entwickelt sind. Die Haut des Gesichts 
ist mehr oder w r eniger normal. Anders steht es aber um die Haut des Halses und 
des Rumples. Sie macht einen gesprenkelten Eindruck durch das Vorhandensein 
einerseits von weiBen Flecken, andereiseits von Pigmentationen. Die weiBen Flecke 
von rundlicher oder ovaler Form haben Erbsen- bis SilberrubelgroBe. Sie finden 
sich in teils svmmetrischer, teils asymmetrischer Anordnung auf dem Halse, der 
vorderen Hiilfte des Brustkastens, dem Bauch und auf dem Riicken, an letzteren 
besondeis obcilndb und liber den Scapulae. Die Haut entsprechend den weiBen 
Flecken ist glatt, laBt aber die normale Hautfaltelung erkennen, schuppt nicht. 
In der Umgebung der w r eiBen Flecken ist die Haut stalker pigmentiert. AuBerdem 
finden si(‘h noeli einzelne stehende pigmentierte Flecken. Einen noch scheckigeren 
Eindruck als die Haut des Rumpfes macht diejenige der oberen und unteren 
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Extremitaten, auf der sieh nicht nur bfaunliche bis braune Flecken und Streifen, 
sondern auch solche von blaulich-roter Farbe befinden, welche stellenweise, wie 
auf dem GesaB und den Oberschenkeln, eine netzartige Zeichnung aufweisen. Im 
linken Sulcus cubitalis, direkt oberhalb des Ellbogengelenkes, liiBt sich eine schnur- 
artige. schmerzhaftige Verdickung durchpalpieren. Uber den beiden Ellbogen- 
gelenken, wie auch auf den Handrucken entsprechend den Cai pophalangeal- 
gelenken, ist die Haut schwielenartig verdickt mit Andeutung von Narben. Aus- 



gesprochene Narben von Silberrid)elgrbBe und noch gibBere sicht man auf der 
Streckseite beider Unterarme wie auf der Beugeseite des rechten Vorderanns, 
auf beiden Oberschenkeln und auf der linken GesaBhiilfte.' Die Narben sind von 
runder, ovaler und teilweise von liinglicher Form. Sie sind oberflachlich, ver- 
schieblich und in der Umgebung deutlich pigmentiert. Die Haut liber den Zehen, 
in geringerem Grade liber den Fingern der Hiinde ist blaulichrot verliirbt. Auf 
jeder Ferse findet sich ein Mai perforant du x^ied, umgeben von verhornter Haut. 
Die Schleimhaut der Mundhohle ist normal. Die in liebenswiirdiger Weise von 
Prof. L. Swershewsky und Dr. D. Bjalo vorgenommene Untersuchung der 
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Nasenhbhle ergab folgendes: Die Nasensch^idewand ist in ihreni vorderen knorpe- 
ligen Teil pcrforiert und iiberhaupt zerfressen, wodurch sich die abgeflachte, nicht 
sattelartige Form der Nase erkliirt. Die Urngebung der Perforation ist etwas ver- 
dickt und nrit Borken bedeckt. Oberhalb der Perforation befindet sich ein Epithel- 
defekt. Der hintere Nasenrachenraum weist auBer Trockenheit keine Verande- 
rungen auf. Der rechte innere Gehorgang ist chronisch entziindet. In dem Nasen- 



Abb. *2. 

sclileiin lieBen sich keine [mthognomischen Bacillen nackweisen. Von den Haaren 
des Kopfes, der Augenbrauen und VVimpern war schon die Rede. Die Haare in 
den Aehselhohlen fehlen. diejenigen in der Sehamgegend sind schwach entwiekelt. 
Die Brtiste sind Hach, die linke B: ustwarze eingezogen, bei Reibung tritt aber die 
Papilla mammae ein wenig hervor. Dermogra])hismus wenig ausgepriigt. Niicli 
Einspritzung von I ccm I proz. Pilocarpinlosung trat Schwitzen nur des Gesichts, 
der Aehselhohlen, der Ellbeugen und in geringerem Grade an den inneren Ober- 
whenkelpartien auf. 
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Von den Lymphdriisen sind diejenigen der linken Halsregion, der Aclisel- 
hohlen wie aueh die Femoraldrtisen stark vergibBert, weniger die Leistendrtisen. 
Die Untersuchung des Knochensystems zeigt: Fehlen der Endphalangen der I., 
III. und V. Finger der linken Hand. Die Nagel der Finger sind verkriippelt und 
kle n, aber sie existieren, sind jedoch gelb verfarbt und ha ben sich vom Nagelbett 
abgehoben. Nur der Nagel des V. Fingers der rechten Hand fehlt. Die von 
Dr. A. Zeitli n hergestellten Rontgenaufnahmen ergeben, dab die Knochen der FiiBe 
niclt verandert sind, anders steht es mit den Knoehen der Hande. Reehts: Ent- 
sprt-chend dem V. Finger ist die obere Halfte der End phalange, entsprechend dem 
HI. Finger die ganze Endphalange geschwunden. Am Daumen ist die Kuppe 
drr Endphalange zerstort und das interphalangeale Gelenk ist infolge von Se¬ 
gues terbildung deformiert. Die Gelenklinie ist unregelmiiBig angefressen. Das 
Knochensystem des II. und IV. Fingers ist normal. Links: Am Daumen ist die 



Abb. 3. 


Endphalange vbllig zerstort und von der 2. Phalange die vordere Halfte. Im Ge- 
lenke finden sieh Knoehenstuckehen. Das Gelenk selbst ist unregelmaBig und 
zerfressen. Am II. Finger ist die Kuppe der Nagelphalange stark resorbiert, am 
III. Finger fehlt sie ganz, und auch die 2. Phalange ist bereits affiziert. Noch 
weiter ist der ZerstorungsprozeB am IV. Finger fortgeschritten, indem von der 
2. Phalange nur die Halfte naehgeblieben ist. Am V. Finger existiert von der 
Nagelphalange nur die Basis. Die Konfiguration der iibrigen Handknochen ist 
normal. Die corticale Schicht ist von gewohnlicher Dicke. Die Struktur ist deut- 
lich ausgesprochen. Die Gelenkphalangen sind von normaler Breite und gleich- 
maBig. Bernerkenswert ist das vollige Fehlen reaktiver entzimdlicher Verande- 
rungen, wie Periostitis, Exostosenbildung usw. Die Phalangen sind spurlos resorbiert. 

Die Untersuchung des Blutes ergab: Hb. 85%, Erythrocyten 4 200 000, 
Leukocyten 10 500, darunter Neutrophilo 70%, Lymphocyten 20%, tJbergangs- 
formen 6%, Eosinophile 4%. Die Wassermannsche Reaktion fiel negativ ails. Ebenso 
fiel auch negativ die Reaktion nach Bordet und Gengon mit Tx*prabaeillen aus. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



442 


A. Jordan und M. Kroll: 


Digitized by 


Die Untersuchung der inneren Organe ergibt keine besonderen Abweichungen 
von der Norm. Der Harn enthalt weder EiweiB noch Zucker. 

Was das Nervensystem anbetrifft, so ist das BewuBtsein klar, die Sprache 
normal, von seiten der Psyche nichts Abnormes, Schlaf gut, keinerlei Schmerzen. 
Schadel und Wirbelsaule o. B. Keine Skoliose. Sehscharfe, Augenbefund normal. 
Kein Nystagmus kein Doppelsehen. Pupillen gleich, Reaktion prompt. Im 
Trigeminu8gebiete finden sich folgende Gef uhlsstorungen: Im Bereiche des zweiten, 
weniger des dritten Astes des linken Quintus besteht Herabsetzung der Sensibilitat, 
namentlich fur Schm'rz und Tempeiatur. Die Gesicbtshaut ist nicht gleichmaBig 
betroffen. Neben Flecken mit berabgesetzter Sensibilitat gibt es solche mit nor- 
inaler und sogar gesteigertei. Die Schleimbaut der Nase, in gcringerem Grade 
diejenige des Mundes, ist byp&sthetisch. Auch bier hat die Scbmerz- und Tempe- 
ratursensibilitat starker gelitten. Stirnrunzeln moglicb, wenn auch ungeniigend. 
GroBe Schwiiche beider Orbiculares oculi. Bei AugenschluB beiderseits lagophthal- 
mische Spalte. Im Orbicularis des rechten Auges fibrillare Zuckungen und Atrophic. 
Faradische Erregbarkeit der Stimmuskeln und beider Orbiculares quantitativ 
herabgesetzt. Auf galvanischen Reiz merklich trage Zuckung im rechten Orbi¬ 
cularis. Die iibrigen Gesichtsmuskeln reagieren auf elektrischen Reiz mit quantita- 
tiver Herabsetzung der Erregbarkeit. Das Gesicbt hat einen starren, etwas masken- 
ahnlichen Ausdiuck. Die Zerstorung des vorderen knoipeligen Anteils des Nasen- 
septums verleiht ihm ein mongoloides Geprage. Die Nasenlippenfalten sind in 
der Ruhe wenig ausgedriickt. Die Kianke blaht jedoch die Wangen geniigend 
auf, zeigt die Zahne und bewegt die Lippen befriedigend. Gehor normal. Keinerlei 
Symptome weder von seiten des Cochlear- noch des Vestibularapparats. Im 
rechten Ohr Reste eines alten Entziindungsprozesses. Geschmackssinn nicht ge- 
stort Schlucken, Phonation, Atmung, Puls weisen keinerlei Abweichungen von 
der Norm auf. Die Zunge wird gerade herausgestreckt, ist nach alien Seiten hin 
beweglich, ohne Atrophien und ohne fibrillare Zuckungen. 

Der Kopf ist nach alien Seiten hin gut beweglich. Muskulatur des Halses und 
des Schultergurtels ist gut entwickelt und funktioniert gut. Keine Abweichungen 
von der Norm von seiten der Muskulatur beider Ober- und Unterarme. Die Muskeln 
der rechten Hand sind stark atrophisch, besonders hypothenar und thenar. Die 
Finger sind in den Grundphalangen leicht gestreckt, in den Endphalangen leicht 
gebeugt, wodurcb die Hand leichte Klauenstellung erbalt, besonders bezieht sich 
dieses auf den IV. und V. Finger. Der Daumen ist in der End phalange gebeugt, 
seine Bewegungen sind auBerst beschrankt, namentlich ist die Opposition fast 
ganz unmoglich. Erschwert sind auch Beugimg und Adduction. 

An der linken Hand ist namentlich die Muskulatur des Hypothenar atrophisch. 
Die Fingerbewegungen sind ihrem Umfange nach normal, ihrer Starke nach jedoch 
ungeniigend. Auch hier hat die Opposition des Daumens am meisten gelitten. 
Keine fibrillaren Zuckungen. Die elektrische Erregbarkeit der kleinen Hand- 
muskeln hat quantitativ gelitten. Der galvanische Strom erzielt Zuckungen nur 
bei 5—6 Mi lliamperes. Rechter Opponens reagiert etwas trage. Muskulatur des 
Korpere und der unteren Extremitaten ohne besonderen Befund. 

Keine Schmerzen, noch Parasthesien. Sensibilitat der behaarten Kopfhaut 
normal. Die Haut beider Ohren weist merkliche Herabsetzung der Sensibilitat 
auf, besonders fur Schinerz und Temper a tur. Die Haut des Halses empfindet alle 
Qualitaten gut. Im Bereiche des Schultergurtels gibt es einzelne Hautflecken, wo 
die Sensibilitat gleichmaBig alien Qualitaten gegeniiber merklich herabgesetzt ist, 
und zwar im Beieiehe des linken Scbulterblattes und oberbalb des rechten, nahe den 
Dornfortsatzen des 7. Hals- und der 1.—2. Brustwirbel. Am iibrigen Kdrper ist 
die Sensibilitat normal mit Ausnahme der Rander der beschriebenen Flecke, wo 
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eine deutliche Hyperalgesie bestcht. Die Stellen mit der herabgesetzten Sensibilitat 
entsprechen den depigmentierten Stellen. Auf den oberen und unteren Extrernitaten 
bestehen bedeutende Sensibilitiitsstorungen. Das Tastgeflihl hat liber den proxi- 
malen Abschnitten, besonders den oberen Extrernitaten, wenig gelitten, ist an den 
distalen Teilen bedeutend beeintrachtigt. Unterhalb der rechten Ellbogenfalte, 
naher dem Ulnarrande an der Vorderfliiche des Unterarnis, ist ein kleiner Fleck, 
wo keine Empfindungsqualitat wahrgenommen wird. Sehr bedeutend ist auch 
das Lokalisationsgefiihl geschadigt, namentlich an den distalen Teilen der 
Extrernitaten. Die Untersuchung mit Hilfe des We b e r schen Tastzirkels weist auch 
eine rechfc bedeutende Erhohung der Diskriminationsschwelle auf. So ergibt sich 
auf der Dorsalflache der Hand anstatt 31,5 mm ca. 50 mm u. dgl. 

Schmerz- und Temperatursinn haben an den proximalen Teilen der oberen 
wie auch der unteren Extrernitaten bedeutend mehr gelitten als der Tastsinn. 
An den distalen Teilen sind diesel ben so gut wie abhanden. An den proximalen 
Teilen der oberen Extrernitaten erkennt die Kranke keine Temperaturunterschiede 
bis 10°. Zwischen Kalte- und Warmesinn bestcht kein Unterschied. 

Die Tiefensensibilitiit hat nicht gelitten. Bemerkensweit ist der Befund bei 
Untersuchung der Knochensensibilitat oder des Vibrationsgefiihls. Untersucht 
wurde mit einer tonenden Stimmgabel. t)ber den IV. und V. Finger, der 2. Pha¬ 
lange des III. und liber dem Daumen der linken Hand fehlt das Vibrationsgefiihl 
vollkommen. Es entspricht dieses den Teilen, wo die Mutilation am ausgepragte- 
sten ist. Das Juckgeftihl, mit Pinselhaaren untersucht, fehlte an den Handflachen, 
war jedoch am Ober- und Vorderarm zu konstatieren. Druck auf die Nerven- 
stamme, namentlich im Bereiche der linken Cubitalfalte, schmerzhaft. 

Sehnenreflexe an den oberen Extrernitaten normal, Kniereflexe herab- 
gesetzt, namentlich rechts. Achillessehnenreflexe deutlich herabgesetzt. Kein 
Klonus, keine pathologischen Reflexe. Cornealreflex rechts schwiicher als links. 
Conjunctivalreflexe etwas vermindert. Niesreflex resp. Kitzelreflex von der 
Xasenschleimhaut fehlt. Rachen- und Schlundreflex o. B. Bauchreflexe normal, 
auch nach Petr6n. Sohlenreflexe fehlen beiderseits. Sphincter normal. 

Die Atrophie der kleinen Handmuskeln, die Sensibilitatsstorungen 
mit ausgepragtem Dissoziationstypus, die trophischen Storungen der 
Haut, Knochen und Gelenke mit Mutilationen, die Hautflecken und 
vasomotorischen Storungen, der schleichende, fur die Kranke selbst 
ganz unbemerkbare Verlauf der Krankheit — alles dieses laBt am ehesten 
an SyTingomyelie resp. an zentrale Gliose denken. Jedoch schon das 
Fehlen einer Reihe unbedeutender Symptome, die jedoch recht haufig 
bei der Gliose vorkommen, laBt in uns Zweifel in betreff der Diagnose 
aufkommen, so vermissen wir bei der Patientin Pupillenstorungen, 
die nach Schlesinger in einem Viertel aller Falle von Gliose vor¬ 
kommen. Noeh bedeutsamer ist das Fehlen der Skoliose, die nach 
mehreren Verfassern in 73% von Gliosefallen zu treffen ist. Gegen 
Gliose spricht femer das Verhalten der Reflexe der unteren Extremi- 
taten. Die Kaiiephanomene sind eher herabgesetzt. Pathologische 
Reflexe fehlen vollstandig; ebenso fehlen die Sohlenreflexe. Die Aus- 
breitung der Muskelatrophien bei Syringomyelie betrifft hauptsachlich 
den Schultergiirtel und nicht, wie bei unserer Patientin, die distalen 
Teile. 
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Aber auch die Yerteilung der Sensibilitatsstorungen bei unserer 
Kranken ist fiir Syringomvelie wenig typisch. Bei letzterer beginnen 
die Sensibilitatsstorungen meistens an den oberen Extremitaten 
und erst allmahlich, wenn der Prozefl durch den Brustteil des Riieken- 
marks bis zu der Lendenanschwellung fortgeschritten, oder wenn er 
den ganzen Querschnitt eingenommen hat, treten Geflihlsstorungen 
an den unteren Extremitaten auf. Wenn dagegen die Sensibilitats¬ 
storungen an den unteren Extremitaten beginnen, so ergreifen sie die 
oberen erst dann. wenn der Rumpf mitbetroffen ist. Bei unserer Patien- 
tin begann der Prozefi an den unteren Extremitaten, lafit den Korper 
fast vollkommen frei und schadigt die Oberextremitaten. Auch die 
Sensibilitatsstorungen im Gesicht sind mit Syringomyelie wenig in 
Einklang zu bringen, da keine radiculare Verbreitung derselben, sondern 
ebenfalls fleckenweises Auftreten derselben besteht. Ebenfalls ware auch 
die Affektion der Hautsensibilitat im Bereiche der Ohrmuscheln schwer 
durch einen glibsen Herd zu erklaren. Noch weniger konnte eine Syringo- 
bulbie isolierte Lahmung der Orbiculares beider Augen hervorrufen. 

Die namlichen Einwande wiirde auch die Diagnose einer syphi- 
litischen Erkrankung der Hinterhorner hervorrufen, die ja auch nicht 
allzu selten syringomyelitischen Symptomenkomplex determiniert 
(wie in einem Falle, den Bunin aus Prof. L. Minors Klinik beschrieben 
hat). Es sprechen ja auch sonst gegen Syphilis negativer Wa., normale 
Pupillen, normale Sphincteren usw. Auch multiple Sklerose ist leicht 
auszuschliefien sehon auf Grund der normalen Bauchreflexe. 

Ist schon durch oben Gesagtes ein Riickenmarksleiden iiberhaupt 
auszuschliefien, so spricht ja alles fur eine Lokalisation im Bereiche des 
peripheren Nerrensystems: sowohl die Lahmungen als auch die Atro- 
phien im Gebiete der Faciales und der Handmuskulatur, die Herab- 
setzung der Sehnenreflexe und das Fehlen der Sohlenreflexe, die vaso- 
motorischen und trophischen Storungen, die Verbreitung der Gefiihls- 
storungen — alles spricht zugunsten einer peripheren Neuritis. Zur 
Erklarung der Gefiihlsdissoziation miissen wir nur annehmen, dali 
primar nicht die Nervenstamme, sondern die Nervenendigungen in 
der Haut resp. in den Muskeln erkranken. Und da den verschiedenen 
Gefuhlsqualitaten verschiedene Aufnahmeapparate in der Haut ent- 
sprechen, so ist es verstandlich, dafi die einzelnen Qualitaten individuell 
erkranken und so eine Dissoziation der Sensibilitatsstorung entsteht. 
Es handelt sich also um eine urspriingliche Erkrankung der Haut mit 
dem Nervenapparat derselben. Eine solche Hauterkrankung ist ja nun 
bekanntlich die Nervenlepra. Es ist das Verdienst von Gerlach, nach- 
gewiesen zu haben, dafi eben bei der Lepra die altesten histologischen 
Veranderungen an den Endapparaten der Hautnerven zu finden sind. 
Spa ter erst kommt es zur Affektion der peripheren Nervenastchen, 
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und des weitem kann es auch zu Metastasen in groBere Nervenstamme 
kommen. Der Allmahlichkeit, mit der sich das klinische Krankheitsbild 
entwickelt, entspricht in der Tat die anatoraische Ausbreitung der ver¬ 
schiedenen Nervenendungen in der Haut. Es liegen am oberflachlichsten 
die Endapparate fur den Schmerzsinn, dann fur den Kalte- und dann 
den Warmereiz. In derselben Reihenfolge erkranken bei Nervenlepra 
die verschiedenen Sinnesqualitaten. 

Was nun die Deutung der Hautveranderungen anbetrifft, so kommen 
Pigmentationen und cyanotische Veranderungen der Haut bei sehr 
verschiedenen Erkrankungen vor, die alle aufzuzahlen keinen Zweck 
hat. Da aber die Kranke langere Zeit an Kratze gelitten hat, muB 
zunachst der Moglichkeit gedacht werden, ob die Pigmentationen 
vielleicht durch die Kratzeffekte bedingt sein konnten. Einige, wie z. B. 
diejenigen an den Oberschenkeln, welche mehr streifenforraiger Art 
sind, gewiB jedoch die fleckenartigen rundlichen Pigmentationen, 
zumal an solchen Hautpartien, wo die Kratzekranken sich nicht zu 
kratzen pflegen, wie am Halse, sprechen dagegen und lassen daher eine 
derartige Annahme fur die meisten Pigmentationen mit Sicherheit 
ausschlieBen. Dagegen werden Pigmentierungen und cyanotische 
Veranderungen nach A. Pospelow bei Syringomyelic beobachtet. 
Auch Joerdens erwahnt bei letzterer eigenartige vasomotorische 
Storungen. Zum Bilde der Syringomyelie gehoren aber mehr die diffusen 
cyanotischen Verfarbungen der Haut, wie wir sie an den Handen und 
FiiBen unserer Kranken angedeutet finden. Es fehlt aber bei ihr die 
richtige Erythromelalgie, wie sie Prof. Pospelow in seinem Falle von 
Syringomyelie sah. Statt dessen weisen die blaurotlichen Verfarbungen 
in unserem Fall, besonders auf dem GesaB und den Oberschenkeln, eine 
netzartige Zeichnung auf, die bei Temperaturveranderungen starker 
hervortritt. Derartige blaulich-rote Verfarbungen sieht aber Laehr als 
pathognomonisch fur Lepra an. AuBerdem finden sich bei unserer 
Kranken noch pigmentlose Flecke, welche nicht bei der Syringomyelie 
vorkommen, sondem von alien als sicheres fur Lepra sprechendes 
Zeichen anerkannt werden, wenn entsprechend diesen Flecken, wie das 
in unserem Fall zutrifft, die Sensibilitat geschwmnden oder w r enigstens, 
nach Georg Deycke, herabgesetzt ist. Es ist naturlieh zuzugeben, 
daB die pigmentlosen Flecke — Vitiligo — auch einmal bei einer Syringo¬ 
myelic sich entwickeln konnten. Ein derartiger Fall ist in der Literatur 
von Eraseh als ein Fall von Syringomyelie mit Vitiligo beschrieben 
w’orden. Zu diesem Fall bemerkt aber Blaschko: alte Lepraflecken 
sind sehr ahnlich der einfachen Vitiligo, unterscheiden sich aber von der 
letzteren durch die Lokalisation. Die Vitiligo leprosa befallt mehr den 
Rumpf, was gerade in unserem Fall zutrifft, wahrend die gewohnliche 
Vitiligo das Gesicht, die Vorderarme, Hande und den Beckengurtel be- 
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vorzugt. Das Umgekehrte sagt freilich N o n ne, indem es bei ihm heifit: 
,,Bei beiden Affektionen kommt Vitiligo vor; bei Lepra jedoch vorwiegend 
an den Extremitaten, bei Syringomyelie am Rumpf.“ Obgleich Nonne 
zuzugeben ist, daB Leprafalle mit Vitiligo hauptsachlich auf den Ex¬ 
tremitaten vorkommen konnen, wie wir das unlangst in der Tat in einem 
Fall von Lepra tuberosa gesehen haben, so ist das nicht die Regel. 
Ein weiteres diagnostisch wichtiges friihzeitiges Symptom der Nerven- 
lepra bilden die gefiihllosen sich aus Blasen entwiekelnden Narben. 
Obgleich unsere Kranke immer wieder beteuert, daB alle bei ihr sicht- 
baren Narben sich nach Verbrennung mit Blasenbildung entwickelt 
haben, erscheint dieses unwahrscheinlich, da einige derselben, speziell 
diejenigen auf dem rechten Vorderarm wie auf beiden Oberschenkeln, 
von zu regelmaBig runder und ovaler Form sind, so daB unmoglich 
an eine Narbe nach Brandwunde gedacht werden kann. Viel naher 
liegt es zu vermuten, daB wenigstens einige der anasthetischen Narben 
als Folge leproser Pemphigusblasen aufzufassen sind. Indessen geniigt 
selbstverstandlich das Vorhandensein von Vitiligo, Narbenbildung und 
Pigmentierung noch lange nicht zur Annahme von Lepra, sondem es 
gehoten dazu noch weitere Krankheitssymptome und Beweise, die wir 
auch in unserem Fall finden, selbst wenn wir von den Hautschwielen 
an den Ellbogen und auf den Handriicken absehen, die auch bei Syringo- 
myelie vorkommen konnen. Wir konstatieren in unserem Falle im lin- 
ken Sulcus bicipitalis, gleich oberhalb des Ellbogengelenks, eine schnur- 
artige, bei Beriihrung schmerzhafte Anschwellung, die als verdickter 
N. medianus gedeutet werden muB. Trotz der Moglichkeit einer Cubital- 
driisenschwellung an dieser Stelle schlieBen wir eine solche entschieden 
aus, da die iibrigen vergroBerten Lymphdriisen schmerzlos sind, und die 
schnurformige Verdickung so gar keine Ahnlichkeit mit einer vergroBer¬ 
ten Druse hat. Obgleich alle Leprakenner gerade auf das Symptom 
der Verdickung eines Nerven, besonders des Ulnaris, Medianus oder, 
nach Gliick, des Auricularis magnus, als besonders wichtiges Merkmal 
der Nervenlepra hinweisen, wird dieses gar nicht so selten vermiBt. 
In den von Kudrjawski genau untersuchten und in seiner Disser¬ 
tation beschriebenen Leprafallen aus dem Lamburger Leprosorium 
fehlt dasselbe recht haufig, und Georg Deycke bemerkt, als einziger, 
daB das Durchpalpieren des Nerven durchaus nicht die pathognomische 
Bedeutung besitzt, welche man ihm zuschreibt. Von groBerem Wert 
fiir die Diagnose Lepra ist bei unserer Kranken das Vorhandensein 
einer Perforation im vorderen Teil der Nasenscheidewand, da gerade 
A. v. Bergmannund Filiaretopoulo bemerken, daB bei der Lepra 
ausschlicBlich der vordere Teil des Septums affiziert wird. Natiirlich 
konnte der Einwand gemacht werden, daB diese Erscheinung durch 
Syj)hilis erkliirt werden muB, zumal Deckeyser einen abnormen Fall 
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von Syringomyelic, wahrscheinlich auf svphilitischer Basis, beschriobon 
hat. Wir finden jedoch bei unserer Patienten keinerlei Zeichen von 
Syphilis: weder Periostosen, noch Narben irti Nasenrachenraum, noch 
positiven Wassermann. Statt dessen beobachten wir vergroBerte 
Lymphdriisen, welche dem tertiaren Stadium gewohnlich nieht eigen 
sind und, ini Gegenteil, nach dem Urteil der Leprakenner gerade der 
Lepra entsprechen. Es konnte vielleicht der Gedanke auftauchen, daB 
die Nasenscheidewandperforation durch Trauma, infolge von Kratzen 
mit dem Finger der anasthetischen Schleimhaut, entstanden ist. Obgleich 
traumatische Perforationen des Septi nasi einem jeden Syphilidologen 
und Rhinologen bekannt sind, trifft das in unserem Falle jedenfalls 
nieht zu, da auBer dem Nasenscheidewanddefekfc sich noch schwerere. 
auf diese Weise nieht erklarbare Storungen, wie das Plattwerden der 
Nasc, finden, und auBerdem die Sensibilitat gerade der Nasenschleim- 
haut, wenn auch herabgesetzt, so doch nieht geschwunden ist. Negative 
WaR. spricht zwar nieht gegen Lues, andererseits jedoch auch nieht gegen 
Lepra. Wenn die WaR. auch recht haufig bei Lepra positiv ausfallt, 
so doch nieht immer. Nach Sotiriadcs fallt sie beispielsweise bei 
Lepra tuberosa in 62% und bei Lepra nervosa in nur 16% positiv aus. 
Desgleichen ist auch der negative Ausfall der Reaktion von Bordet 
und Gengon einerseits dadurch zu erklaren daB die benutzten Lepra - 
bacillenkulturen nieht frisch waren, und daB andererseits, nach miind- 
licher AuBerung von Prof. Kedrowsky, diese Reaktion bei der anasthe¬ 
tischen Lepraform durchaus nieht immer positiv ist. Dasselbe gilt 
auch von dem negativen Refund von Leprabacillen im Nasenschleim. 
Nur gelegentlich werden bei der Lepra nervosa Leprabacillen im Sekret 
der Nasenschleimhaut nachgewiesen. Ferner spricht fiir Lepra der 
Ausfall der Augenbrauen im lateralen Teil, wie auch der Wimpern. 
der Mangel der Haare in den Achselhohlen bei gut erhaltenem Haupt- 
haar und endlich das Erhaltenbleiben der Nagel an den ihrer End- 
phalangen beraubten Fingern. Auf dieses interessante Verhaltnis 
rnachen Asmaner, Hausen, Looft und Nonne aufmerksam. Trotz 
der Fiille der in unserem Falle fiir Lepra sprechenden Zeichen: der 
Nervenbefund, namentlich die Verteilung der Hautsensibilitat, der 
Lagophthalmus, die Verdickung des linken N. medianus, die Pigmen- 
tationen, die netzartigen blaulich-roten Verfarbungen, die anasthetischen 
Depigmentationen, die anasthetischen Narbenbildungen teilweise nach 
V'erbrennungen, teilweise wohl nach Pemphigusblasen, Perforation 
der Nasenscheidewand, VergrbBerung der Lymphdriisen, Ausfall der 
Augenbrauen, Erhaltenbleiben der Nagel an den mutilierten Fingern, 
fehlt noch ein Beweis: Der Nachweis, daB die Kranke aus einer lepra- 
verdachtigen Gegend stammt. Und auch diesen Beweis ist es un* 
gel ungen zu erbringen, indem nach der statistischcn Arbeit von Jordan 
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(iber die in der Zeit von 1903 —1915 in Moskau registrierten Leprafalle 
unter 18 derselben 2 aus dem Juchnowschen Kreise des Gouvernements 
Smolensk stammten, von wo auch unsere Patientin gebiirtig ist. So 
hat sich der Ring der klinischen Beweise fur die Diagnose: ,,Nerven- 
J.epra und nicht Syringomyelie“ geschlossen, obwohl geiibte Kliniker 
sich anfangs fur eine gliose Erkrankung aussprachen. Es ist dieses 
von der allergroBten Wichtigkeit, denn der bakteriologische Nachweis 
der Leprabacillen ist nicht immer so einfach und nicht liberal! 
moglieh. In unserem Falle ist er gelungen! Nach klinisch sicher fest- 
gestellter Diagnose hat uns die in liebenswlirdiger Weise vom Prosektor 
W. Schamschin vorgenommene histologische Untersuchung eines aus 
der Haut des Oberschenkels exstirpierten Fleckens folgendes Resultat 
ergeben: Die epidermale Schicht der Haut bietet keine besonderen 
Abweichungen von der Norm, in der Cutis sieht man dagegen Nestor 
von kleinzelliger Infiltration in Gestalt von groBeren und kleineren 
Bezirken, welche neben Lymphocyten und Plasmazellen noch junge 
Bindegewebszellen in sich bergen. Diese Infiltiationsherde umgeben 
vorzugsweise die kleineren BlutgefaBe in der Niihe der Malpighischen 
Schicht. In den tieferen Partien des Unterhautzellgewebes fehlen sic* 
fast ganz. In diesen Infiltrationsherden lie Ben sich bei Farbung nach 
Ziehl Leprabacillen nachweisen. 

Die Frage der Differentialdiagnose und der Beziehungen zwischen 
Syringomyelic und Lepra ist eins der interessantesten Kapitel der 
Geschichte der Medizin. Die im Jahre 1883 vom Bretagneschen Arzte 
Morvan beschriebene Krankheit: ,,Paresie analgesique a panaris des 
extremites superieures 4, hatte die groBte Ahnlichkeit einerseits mit 
der Syringomyelic, andererseits mit der Lepra. Morvan behauptete 
ihre nosologische Selbstandigkeit und differenzierte sie von derSyringo 
myelie dadurch, daB die fur letztere typische Gefuhlsdissoziation bei 
der Morvanschen Krankheit fehlt und bei dieser die trophischen 
Storungen vie! ausgepragter sind. Autopsien in Fallen von Gombault 
und Mo nod und Reboul schienen den Morvanschen Gesichtspunkt 
zu bestatigen, da im Riickenmarke keine Hohlen, wohl aber Sklerose der 
Seitenhinterstrange oder hypertrophische Neuritis vorgefunden \ivirde. 
Fiir die Selbstandigkeit der Morvanschen Krankheit traten aueh 
Grasset und urspriinglich auch Charcot in der 21. Vorlesung seiner 
Lc*eons du Mardi 1889 ein. Jedoch haben die Arbeiten von W. Roth. 
Bernhardt und A. mit der groBten Evidenz bewiesen, daB alle Sym- 
ptome, die Morvan typisch fur seine Krankheit erachtete, auch bei del 
Syringomyelic vorkommen. Autopsien in den Fallen von Joffroy 
und Aehard. Sehlesinger, Redlicli u. a. haben im Riickenmark 
von an Morvansclier Krankheit Leidenden typische syringomyelitischc* 
Verandc'rungcm bewiesen. Namentlich Hoffmann erbrachte den Be- 
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weis, daB die trophischen Storungen mit Mutilationen mit der Riicken- 
markserkrankung im Zusammenhang stehen. Bis dahin schien die 
Frage also im Sinne einer Identitat der Morvanschen Krankheit 
und Syringomyelie erledigt. So einfach aber schien diese Losung doch 
nicht zu sein, als der bekannte Lepraforscher Zambacco Pascha 
grade in der Heimat von Morvan, in der Bretagne, neue Lepraherde 
entdeckte. In vielen Fallen, wo er die Diagnose Lepra stellen muBte, 
bestand ein typischer Morvanscher Symptomenkomplex. Andererseits 
muBte man in einigen Fallen, z. B. im Falle Pitres, von der urspriing- 
lichen Diagnose Syringomyelie Abstand nehmen und eine Lepra dia- 
gnostizieren, da sich Leprabacillen vorfanden. Und Lepraforscher 
identifizierten von nun ab den Morvanschen Symptomenkomplex 
mit Lepra. Am lapidarsten loste die Frage Zambacco Pascha, der 
Syringomyelie, Lepra, Sklerodermie, Morvansche Krankheit identi- 
fizierte. Die Hohlen im Riickenmark betrachtete er als bloBe Zufallig- 
keiten. Doch fand Zambaccos Ansicht wenig Anhanger, und sie wird 
bloB als Kuriosum zitiert. Jedoch erweckte die Ahnlichkeit des klini- 
schen Bildes von Lepra und Syringomyelie, namentlich der Mor va nschen 
Form derselben, derart das Interesse der Verfasser, daB eine ganze Reihe 
derselben nach Riickenmarksveranderungen bei Lepra fahndeten, an¬ 
dererseits bei Syringomyelie Veranderungen im peripheren Nerven- 
.system suchten. Ich nenne nur die Arbeiten von Schultze, Marines co, 
Ilauselme, Babes, Baelz, Blaschko, Bergmann, Looft, 
O p penhei m u. a. In keinem Falle von Syringomyelie konnte man fur 
Lepra typische Veranderungen im peripheren Nervensystem, insbe- 
sondere keine Leprabacillen, vorfinden. Freilich nur in einem Falle von 
Pestana-Bettincourt, deriibrigens namentlich von Chantemesse 
und auch von Bergmann mit Recht bestritten wird, sollen im Riicken- 
mark bei Syringomyelie Leprabacillen vorgefunden worden sein. In 
alien iibrigen Fallen von Syringomyelie konnten weder in den Riicken- 
markshohlen noch in ihren Wandungen Leprabacillen vorgefunden 
werden. Andererseits wurden bei Lepra hin und wieder im Riickenmark 
Veranderungen nach dem Typus aufsteigender Degenerationen in den 
Hinterwurzeln und Hinterstrangen und mitunter auch Leprabacillen 
vorgefunden (Babes, Uhlenhuth-Westphal u. a.). Doch wurden 
in keinem Falle die fur Syringomyelie typischen gliosen Veranderungen 
oder Hohlen im Riiekenmarke vorgefunden. In der iiberwiegend 
groBen Mehrzahl der Falle von Lepra wurden im Riickenmark iiber- 
haupt keine Veranderungen vorgefunden, wohl aber in den peripheren 
Nerven, wo gewohnlich sich auch die Hansenschen Bacillen lokali- 
sieren. Wir sehen von dem Falle Gerber und Matzenauers ab, 
der in der Tat eine Kombination Lepra und Syringomyelie darstellt, 
und wo iibrigens im Riiekenmarke keine Bacillen sich vorfanden. Man 
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kann deshalb nicht umhin nur Schlesinger zuzustimmen, wenn er zu 
dem Schlusse kommt: „Nach den anatomischen Befunden ist es nicht 
bewiesen, ja nicht einmal wahrscheinlich, daB der Lepra eine Rolle in 
der Atiologie der Syringomyelic zukommt. £< Lepra und Syringomyelic 
sind als vollig verschiedene Krankheiten zu betrachten. Ob sich in 
jedem einzelnen Leprafall das klinische Bild nur aus der Affektion 
des peripheren Nervensystems erklaren laBt, oder aber — daB in spar- 
lichen Leprafalien Hansensche Bacillen auch im Riickenmarke sich 
vorfanden — mitunter eine Affektion der Ruckenmarksbahnen ange- 
nommen werden muB, scheint uns eine rein spekulative Frage zu sein. 
In unserem Falle liegt kein Grund vor, eine Ruckenmarkserkrankung — 
neben der leprosen Neuritis — vorauszusetzen. Sekundare Veranderungen 
in den hinteren Wurzeln resp. Hinterstrangen mogen ja auch vorkommen, 
doch werden sie wohl kaum das klinische Bild bereichem. 

Wir stellen uns mit dieser Behauptung in einen gewissen Gegen- 
satz zu Nonne, der in seinem beruhmten Referat fiber Lepra auf dem 
5. Intemationalen DermatologenkongreB 1904 eine ganze Reihe nervoser 
Symptome nicht durch Storungen des peripheren Nervensystems, 
sondem durch toxische Affektion des Riickenmarks und des Bulbus 
zu erklaren geneigt war. Diese Betrachtungsweise brachte ihn zu dem 
Schlusse, daB die Facialislahmung, und namentlich die so haufige 
isolierte Affektion der Orbiculares oculi einen zentralbulbaren Charakter 
tragt. Bei der Lepra vermiBte er stets fibrillare Zuckungen im Facialis- 
gebiet. Bei einer Kemlasion des Facialis ist ,,das Gebiet des Orbicularis 
oris fast stets verschont resp. nur wenig beteiligt“. Nun konnten wir 
gerade bei unserer Kranken fibrillare Zuckungen im rechten Orbicularis 
oculi feststellen. Und was die Behauptung von dem Verschontbleiben 
des Orbicularis oris bei Facialiskemlasionen anbetrifft, so ist sie wohl 
kaum fur einen groBen Teil von Bulbaraffektionen aufrecht zu halten. 
Das namliche gilt von. den Muskelatrophien und den Sensibilitats- 
storungen, die, wenn auch in einem kleinen Tril der Falle, Nonne 
auf „toxisch-funktionelle“ Erkrankung zentraler Bahnen zuriickfuhren 
will. Besonders energisch wendet sich jedoch Nonne gegen die Er- 
klarungsmoglichkeit, daB die trophischen Storungen durch Neuritis 
und nicht durch zentrale Erkrankung bedingt werden. Namentlich 
die Knochenaffektionen mochte er auf spinale Ursache zuriickfuhren. 
Nun wissen wir aber ziemlich sicher — und namentlich ein groBes 
Kriegsmaterial peripherischer Nervenlasionen hat dies bestatigt —, 
daB auch bei peripheren Nervenlasionen sehr starke Knochenatrophien 
vorkommen, die besonders im Rontgenbild recht anschaulich sind. 
Es ist also durchaus zweifelhaft, aus der Analogic, daB namentlich zwei 
Riickenmarkskrankheiten — Tabes und Sjrringomyelie — zu trophischen 
Knochen- und Gelenkerkrankungen fiihren, den SchluB ziehen zu diirfen, 
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daB die starken trophischen Storungen bei Lepra ebenfalls durch 
Riickenmarks- und riicht durch periphere Affektion hervorgerufen 
werden konnen. Wir mochten in diesem Zusammenhang auf einen Be¬ 
hind hinweisen, den, soviel aus der Literatur ersichtlich, bei Lepra noch 
niemand vor uns erhoben hat. Wir konnten Fehlen der Knochen- 
sensibilitat resp. des Vibrationsgefiihls gerade in den verstiimmelten 
Fingem der Hand, und nur in ihnen, nachweisen. Es ware jedoch sehr 
gekiinstelt, eine derartige Ausbreitung der Vibrationsanasthesie auf 
Riickenmarksaffektion und nicht auf periphere Nervenlasion zuriick- 
zufiihren. Und da die Mutilationen eben hier am meisten ausgepragt 
waren, so ist es natiirlich, auch dieselben auf periphere Neuritis zuriick- 
zufiihren. Nicht Zufall ist es, daB gerade in der linken Cubitalfalte 
der Nervenstamm sich sehr verdickt anfiihlte. Wir wollen natiirlich 
hier weder die Frage von der Identitat der Bahnen fur Knochensensi- 
bilitat mit denen der „Knochentrophik“ (Sympathicus) ? aufrollen 
noch die Frage iiber Knochensensibilitat iiberhaupt ventilieren. Es 
ist jedoch nicht uninteressant, daB bei gleichmaBiger Herabsetzung 
der Hautsensibilitat an alien Fingem der oberen Extremitaten das 
Vitrationsgefiihl am meisten nur an bestimmten, und zwar an den ver- 
stiimmelten, Fingem gelitten hat. Es scheint dieses doch eher fur eine 
spezifische Rolle der Knochen und nicht der Haut oder der Weichteile 
in der Aufnahme des Vibrationsgefiihls zu sprechen. Auch hier steht 
also nichts der Annahme entgegen, daB die klinische Erscheinung 
peripheren Ursprang hat. Denselben Ursprung miissen wir aber auch 
fur die SchweiBanomalien in Anspruch nehmen; eine groBe Anzahl 
Kriegsverletzter hat uns gelehrt, daB periphere Nervenerkrankungen 
sehr haufig trophische, vasomotorische und sekretorische Symptome 
setzen, die meistens auf Verletzung peripherer Sympathicusfasem zuriick- 
gefiihrt werden miissen. Wenn wir bei anderen Erkrankungen peripherer 
Nerven gewohnlich keine Symptome finden, die fiir Lepraneuritis 
typisch sind, so miissen wir ja andererseits bedenken, daB letztere 
„eine eigentiimliche Stelle unter den Polyneuritiden einnimmt, und zwar 
dadurch, daB sie vermutlich ihr Entstehen der direkten Einwirkung 
eines Mikroorganismus verdankt J< (Wertheim, Salomonson). Wir 
wollen damit durchaus nicht in Abrede stellen — und haben dafiir 
schon oben Beweise erbracht —, daB in manchen Fallen von Lepra 
auch im Riickenmark Veranderungen vorkommen, und miissen darin 
durchaus mit Nonne iibereinstimmen, daB sie wohl kachektisch- 
toxischer Natur sind, insofern sie nicht als ascendierend von der Peripherie 
betrachtet werden miissen. Doch bleiben wir dabei, daB dieselben 
wohl kaum wesentlich das klinische Bild der Lepra erklaren mogen. 
Jedenfalls ist auch hier nochmals mit allem Nachdruck zu wiederholen, 
daB das Vorhandensein von Riickenmarksveranderungen bei Lepra 
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nun keinenfalls fur irgendeinen Zusammenhang zwischen Lepra und 
Syringomyelie spricht. Ebensowenig spricht ja fiir einen Zusammenhang 
zwischen Alkoholneuritis und Tabes die Ahnlichkeit ihrer klinischen 
Symptome, noch der Umstand, daB auch bei chronischen Alkoholikem 
Riickenmarksveranderungen vorgefunden werden konnen. 

Was die praktische Differenzierung zwischen Lepra und Syringo- 
inyelie anbetrifft, so ist die Frage ja schon mehrfach beriihrt worden. 
IneinzelnenFallenistsieiiberausschwierig. Baelz zitiert v. Bergmann, 
der behauptete, daB die Lepradiagnose leicht ware, und das gerade in 
bezug auf einen Fall, wo er sich in der Diagnose geirrt hatte. Doch kann 
in manchen Fallen und namentlich von geiibten Lepraforschern die 
Diagnose auch der nervosen Lepra auf den ersten Blick gestellt werden. 
Ein altes japanisches Sprichwort sagt: „Hute dich vor Frauen mit 
besonders schoner, blendend reiner Haut, sie sind wahrscheinlich 
aussatzig.“ Erschwert wird aber die Diagnose eben dadurch, daB auch 
bei Syringomyelie eine Reihe von Hautanomalien auftreten, und 
namentlich vasomotorische, pemphigusartige, geschwiirahnliche, femer 
pigmentierte, wie auch pigmentlose Flecke und Narben. Auch die 
SchweiBanomalien sind beiden Krankheiten gemein, allerdings bei 
der Syringomyelie besteht ofter eine Hyper-, bei Lepra eine Hypohi- 
drosis, wie auch in unserem Fall. Ebensowenig haben auch die Knoehen- 
und Gelenkveranderungen etwas fiir die eine oder andere Erkrankung 
spezifisch Typisches. Auch der Nervenbefund kann in bezug auf jedes 
einzelrie Symptom so ohl bei Syringomyelie als auch bei Ncrvenlepra 
vorlommen. Dies bezieht sich auch auf die Sensibilitatsstorungen, 
die Reflexe, Muskelatrophien usw. In jedem einzelnen Fall kann auch 
das eine oder andere typische Symptom fehlen, und wir kommen dadurch 
in die Versuchung, an der Diagnose zu zweifeln. Es hat also nur Wert, 
die verschiedenen Symptome in jedem Einzelfalle einander gegeniiber- 
zustellen. Nur der Komplex, ihre Entwicklung, das ganze klinische 
Bild hat pathognomische Bedeutung. So konnen ja mitunter auch bei 
Syringomyelie die Patellarreflexe herabgesetzt sein, so kann ja auch 
die Skoliose bei derselben fehlen. Es kann ja der gliose ProzeB isoliert 
auch die Facialiskerne befallen, oder eine Anasthesie der Haut der 
Ohrenmuscheln setzen, oder trophische Storungen der Haut an den 
verschiedenen Stellen durch Affektion der entsprechenden Bahnen 
oder Zellgruppen im Riickenmark. Es konnen ebenso an Gliose Leute 
erkranken, die aus fur Lepra verdachtigen Gegenden stammen, und 
andererseits gibt es Leprose, die nie an solchen verdachtigen Orten 
gewesen sind. Jedoch die Summe aller Symptome, ihre Gruppierung — 
das ist das Charakteristische, und das gibt uns die Moglichkeit eine 
sichere Diagnose zu stellen. Und was wir besonders betonen wollen: 
es ist wiehtig die Diagnose nur auf klinischem Wege stellen zu konnen. 
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denn nicht immer gelingt, wie gesagt, der bakteriologische Nachweis 
schon aus dem einfachen Grunde, daB die Kranken nicht immer zu 
einer Biopsie ihre Einwilligung geben. Von Interesse ist auch das 
Versagen der spezifischen serologischen Untersuchung in unserem Falle. 

Eine Frage mochten wir hier noch beriihren, die sowohl fur den 
Hautspezialisten als auch fur den Nervenarzt von Bedeutung ist, und 
zwar die Frage von dem Juckgefiihl. Unsere Patientin, die an den 
Extiemitaten so stark ausgesprochene Anasthesien beeaB, hatte den- 
noch, wenigstens an den Oberarmen, erhaltenes Juckgefiihl; wenigstens 
konnten wir uns davon iiberzeugen, daB die Komplikation mit Scabies, 
die sie im Anf&ng unserer Beobachtung durchmachte und von der sie 
durch entsprechende Behandlung befreit wurde, sie zu auBerst starkem 
Rratzen notigte. Dafiir sprachen schon die charakteristischen Spuren 
auf der Haut. Wir entnehmen der anregenden Arbeit von Samberger, 
daB das Juckgefiihl als selbstandige Sinnesqualitat den anderen Haut- 
sinnesqualitaten zur Seite gestellt werden muB. Die Abspaltung der 
Juckempfindung in unserem Falle kann natiirlich nur die Spezifitat 
derselben bestatigen. Bei der objektiven Untersuchung fehlt das Juck- 
gefiihl an den Handflachen, konnte jedoch an Vorder- und Oberarm 
konstatiert werden. Allerdings besitzen wir nicht die Moglichkeit, 
quantitative Herabsetzung desselben festzustellen, so daB wir nicht von 
einem Intaktsein des Juckgefiihls in unserem Falle sprechen mochten. 

Tmmerhin scheint eine Dissoziation desselben, wenigstens von dem 
Schmerz- und Temperatursinn und wahrscheinlich auch von dem Tast- 
sinn, in unserem Falle zu bestehen, da der Schmerz- und Temperatursinn 
an den Extremitaten fast vollig fehlte, der Tastsinn sehr stark mitge- 
nommen war. Der Arbeit Sambergers entnehmen wir ferner, daB 
Philipsohn und Winkler bei Leprosen konstatieren konnten, daB das 
Jucken sowohl auf analgetischen als auch auf analgetisch-anasthe- 
tischen Stellen fehlen kann. AuBerdem aber konnte Winkler auch 
konstatieren, daB das Juckgefiihl bei Leprosen mit noch erhaltener 
Tast- und Schmerzempfindung fehlen kann, daB also die Dissoziation 
der Hautempfindungen manchmal mit isoliertem Verlust des Juck- 
gefiihls beginnen kann. Ob es sich in einzelnen Fallen darum handelt, 
daB die Endapparate des Juckgefiihls zugrunde gehen, oder die Fort- 
satze derselben in den Nervenastchen oder Nervenstammen, ist nicht 
zu entscheiden. — 
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Die Seborrhoea faciei 

als ein Symptom der Encephalitis lethargica. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Georg Stieller. 

(Eingegangen am 19. August 1921.) 

Wie uns die Durchsicht der einschlagigen Literatur lehrt, war Toby 
Cohn 1 ) der erste, der auf Grund zweier Beobachtungen von epidemischer 
Encephalitis mit vorwiegend lentikular-bulbarer Gruppierung der 
Symptome als eine Besonderheit ihres klinischen Bildes die „salben- 
glanzende, geschwollene Gresichtshaut hervorhob, die keine Ahnlichkeit 
mit Glossy skin auf wies und nach Abheilung der Erkrankung vollkommen 
verschwand“. v. Sarb6 2 ) veroffentlichte bald darauf einen Fall von 
diagnostizierter und durch die Obduktion bestatigter Encephalitis der 
Linsenkeme, der gleichfalls eine teigige Beschaffenheit der Gresichtshaut 
und das Salbengesicht nach T. Cohn zeigte; v. Sarb 6 halt es fur wahr- 
scheinlich, dab diese beiden Symptome lentikularen Ursprungs sind, und 
spricht die Erwartung aus, daB die eingehende pathohistologische Unter- 
suchung des ganzen Zentralnervensystems in seinem Falle eine sichere 
Entscheidung dieser Frage bringen diirfte. C. Mayer und E. John 3 ) 
sahen bei einer Lethargica, die symptomatologisch dem Parkinsonschen 
Formenkreise zugehorte, die Haut der unteren Gesichtshalfte etwas 
gedunsen, das Gesicht dauemd leicht fettglanzend, die Wangen fleckig 
gerotet. Eine weitere Beobachtung finden wir bei E. Popper 4 ), der 
in der Krankengeschichte eines Falles von postencephalitischem Parkin¬ 
son die Glanzhaut an Wangen und Stime im Sinne T. Cohns kurz 
nebenbei erwahnt. F. Stern 6 ) hat kiirzlich unter Anfiihrung eines 
eigenen Falles von epidemischer Encephalitis in einer besonderen Mit- 
teilung auf die eigenartige Verbindung des striaren Syndroms mit der 
fettglanzenden Beschaffenheit der Gesichtshaut hingewiesen und wegen 
der noch groflen Seltenheit derartiger Beobachtungen die Notwendig- 
keit weiterer kasuistischer Beitrage betont. Soweit ich mich in der mir 
zuganglichen Literatur umsehen konnte, liegen andere als die bisher 
angefiihrten Mitteilungen nicht vor, so daB die Veroffentlichung der 
folgenden zwei Falle gerechtfertigt agin diirfte.*) 

*) Anmerkung bei der Korrektur : Zu beriicksichtigen w&ren 
noch die kiirzlich erschienenen Arteiten von Grage, S p ft t, Die Hyper- 
sekretion der Talgdriisen bei Parkinsonismus als Spfttfolge nach Encephalitis 
lethargica kurz berichten. 
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Fall ]. Anamn©8e: R H., 27jahrige Lebrerin, Eltern gesund, keine Nerven- 
und Geisteskrankheiten in der engeren und weiteren Veiwandtschaft. Einziges 
Kind. Abgesehen von Masern und Keuchhusten in der Kindheit ist Pat. immer 
gesund gewesen. Die Menses traten im 14. Jahre erstmalig ein und waren bis zu 
Beginn der gegenwaitigen Eikrankung immer regelmaBig. Mitte Febiuar 1920 
erkrankte Pat. plotzlich unter Fieber an ziemlich heftigen neuralgieartigen Schmer- 
zen im Bereiche des Kopfes (Stirn, Hinterhaupt), beider Arme und an der rechten 
Brustseite, daselbst im 5. und 6. Zwischenrippemaum gurtelformig von der Wirbel- 
saule nach vome ausstrahlend, weiterhin an allgemeiner Mattigkeit, erhohter Reiz- 
barkeit, innerer Unruhe, Schlaf losigkeit; am 3. oder 4. Krankheitstage trat ein 
delirantes Zustandsbild vom Cbarakter eines Beschaftigungsdeliriums auf — Pat. 
glaubte in der Scbule zu sein, rief Schulkinder beim Namen auf, korrigierte Auf- 
gabenhefte usw. — auBerdem Doppeltseben und Harnverhaltung. An die delirante 
Phase, die ungefabr 6 Tage andauerte, schloB sich ein 5—Bwochiges Schlaf stadium, 
in dem Pat., sich selbst iiberlassen. Tag und Nacht fortschlief; sie muBte zur Ein- 
nahme der Mahlzeiten, die ihr gereicht werden muBten, aufgeweckt werden, sie 
schlief wiedeiholt mit dem Bissen im Munde ein. Aus dem Schlafe geweckt erkannte 
sie ihre Umgebung, auBerte spontan keinerlei Wunsche oder Beschwerden; sie gab 
auf Fragen meist zutreffende kurze Antworten, war aber zur Fiihrung eines Ge- 
spraches nicht zu bewegen, verfiel nach wenigen Fragen alsbald wieder in festen 
rubigen Schlaf. Anfang April lieB die Schlafsucht wesentlich nach, traten die 
friiher erwahnten Schmerzen wieder stalker hervor; ungefahr zur selben Zeit 
setzten unwillklirliche „Zuckungen“ an den Armen, Beinen und in der Bauch- 
decke ein, welche letztere gelegentlich so heftig waren, daB sie den ganzen Korper 
erschiitterten, doch in ihrer Gesamtdauer nur 3—4 Woe hen anhielten und spater 
sich nicht mehr wiederholten. Das Doppeltsehen dauerte bei allmablichem Nach- 
lassen 3—4 Monate an. In den folgenden Krankheitswochen hatte Pat. zu klagen 
iiber groBe Hinfiilligkeit, leichte Erschopfbarkeit, Schlaflosigkeit, VergeBlicbkeit, 
sowie iiboi baufige profuse SchweiBausbi iiche. Fieber bestand nach den Angaben 
des Arztes nur in den ersten Tagen der Erkrankung. Pat. war bis Mitte September 
bettlageiig* schon im Juli, besonders aber spater im Herbst, fiel ihrer Umgebung 
auf, daB sie — ganz im Gegensatze zu ihrer friiheien geistigen Lebhaftigkeit und 
korperlichen Regsamkeit — kein Interesse fur ihren Beruf und die htiuslichen 
Voikommnisse zeigte, sich korperlich schwerfallig, langsam, steif bewegte, langere 
Zeit vollig regungslos dastand, ihr Gesichtsausdruck etwas eigenartig Starres hatte 
— Erscheinungen, die sich im Laufe des Winters und heurigen Fiiihjahrs immer 
mehr ausbildeten und arztlich als „Schwachezustand nach Grippe 4 * aufgefaBt 
wurden. Der Mutter der Pat. fiel es im Mai zum ersten Male auf, daB deren 
Gesicht so fettig glanzte, als ob sie dasselbe mit Butter eingerieben 
hatte. Seit Beginn der Eikrankung traten die Menses sehr unregelmaBig ein, 
stets verspatet, wiederholt in Intervallen von 6—8 Wochen, ja einmal blieben sie 
10 und 12 Wochen aus. 

Status praesens (iibersichtliche Zusammenfassung mehrmaliger Unter- 
suchungen in der Zeit vom 6. IV. bis 10. VII. 1921): Pat. ist iiber mi ttelgroB, von 
kraftigem Knochenbau, gut entwickeltei Muskulatur, maBigem Ernahrungszustande. 
Die Korpei haltung erinnert ganz an die der Paralysis agitans: Steife, statuenartige 
Haltung mit leicht nach vorne geneigtem Oberkorper, die Arme im Schultei gelenke 
leicht abduziert und im Ellbogengelenke stumpf flektiert, Beugestelhmg der Beine 
in Hiift- und Kniegelenken. Maskenartige Leere und Regungslosigkeit des Gresichts- 
ausdruckcs, die durch die nur seltcn eifolgenden Bewegungen dcr Bulbi noch eihoht 
wird. Der Mund wild meist leicht offen gehalten, maBiger SpeichelfluB. Spontane 
Bewegungen gehen auBerordentlich langsam vor sich, meist in bescheidenem Aus- 
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maBe und ziemlich kraftlos, ohne daB in irgendeinem Muskelgebiete eine Lahmung 
best unde. Die Eischwerung und Verlangsamung der aktiven Bewegungen kommt 
zum Ausdruck sowohl bei der Funktionspriifung einzelner Muskeln und Muskel- 
gruppen (Stirarunzeln, Mundoffnen, Ziihnezeigen, Erheben der Arme usw.) wie 
namentlich bei komplizierten Bewegungsakten (Sichauskleiden, Sicberheben aus 
der sitzenden und liegenden Stellung). Keine Kau- und Scblingstorung; die 
Zunge wird iiber die Zabnreihe vorgebracht, doch erfolgt die Bewegung sichtlich 
langsamer als normal. Die Bewegungen der Lippen und des Unterkiefers beim 
Sprechen sind matt, die Sprache selbst ist monoton, leicht verwaschen und wird 
bei langerem Sprechen als bald fast unverstandlicb. Der Gang ist schwerfallig, 
schltirfend mit ausgesprochener Neigung zur Pro- und auch Retropulsion. Bei 
passiven Bewegimgen des Kopfes, Rumpfes und der GliedmaBen maeht sicb ein 
ausgepriigter Rigor geltend, der an der Hals-, Nacken- und Rumpfmuskulatur 
deut licher hervortritt als an den Muskeln der Extremitaten und an letzteren wieder 
starker an den proximalen als distalen Gelenken; er ist bei langsamen Bewegungen 
ebenso deutlich ftihlbar wie bei raschen und laBt bei PrUfung der passiven Be¬ 
wegungen an den einzelnen Gelenken eine Bevorzugung bestimmter Muskelgruppen 
vermissen. Mehreremals wurde bei der Kranken die Neigung beobachtet, passiv 
erteilte Stellungen langerc Zeit festzuhalten; so wird der passiv erhobene rechte 
Arm einige Zeit unbeweglich festgehalten, um dann allmahlich langsam, ruckweise 
herabzusinken. Ein Zittem der Extremitaten oder des Kopfes ist weder in der 
Ruhe noch bei Bewegungen zu beobachten. Pupillen gleich weit, mittelweit, rund 
prompte Reaktion auf Licht und Konvergenz, Augenbewegungen frei, kein Ny¬ 
stagmus, Fundus normal (Dr. Lerperger). Bauchdecken- und Cremasterreflexe 
beiderseits gleichmaBig vorhanden. Triceps-, Knie- und Achillessehnenreflexe sym- 
metriseh, gut auslosbar. Kein Babinski, kein Oppenh im. Fingergrundgelenks- 
reflexe beiderseits ausgesprochen lebhaft und voll ausgebildet. Sensibilitats- 
storungen fehlen, elektrische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln normal. 

In psychischer Hinsicht ist Pat. zeitlicb, ortlich, personlich gut orientiert, die 
Gedachtnisleistungen sind gute, Schul- und Erfahrungswissen entsprechen den 
ihrer Bildung und sozialen Stellung nach an sie zu stellenden Anf order ungen, eine 
geistige Schwache ist nicht vorhanden; wohl erscheint die Auffassung leicht er- 
schwert, es besteht die ausgesprochene Neigung zum Perseverieren (Assoziations- 
versuch). Auffallend ist der Mangel an Initiative, die gleicbbleibend indifferente 
Gemiitslage, die geringe affektive Anregbarkeit. 

Was bei der Bet rachtung der Kranken auBer der starr-unbeweglichen Korper- 
haltung die Aufmerksamkeit des Beobachters bei dem ersten Anblick auf sich 
zieht, ist der eigenartige Glanz der Gesicbtshaut, als ware dieselbe mit 
Salbe oder Ol bestrichen, und zwar ist hiervon das ganze Gesicht be- 
troffen, in starkerem Grade die Mitte der Stirne, die Nasenflugel, die 
vorderen Wangenanteile und das Kinn. Die Gesichtshaut, die auch 
leicht gedunsen erscheint, ist mit einer mehr fliissigen Fettschicht 
bedeckt; wischen wir mit den Fingern uber das Gesicht, so werden 
dieselben fettig, wovon wir uns einwandfrei durch Aufdriieken der 
Fingerkuppen auf Papier iiberzeugen konnen, das sofort fettig wird. 
Auch ein an die Wange dicht angelegtes Stuck Seidenpapier wird alsbald fettig. 
Mikroskopisch konnten im Abstrichpraparat zahlreiche Fettkornchen nach- 
gewiesen werden. Ich sah die Kranke innerhalb der oben angegebenen Beob- 
achtungszeit wiederholt, jedesmal wies die Gesichtshaut, wenn auch in verschiedener 
Starke, die sal bengl anzende Beschaffenheit auf. An anderen Stellen des Korpers, 
auch an gewissen Pradilektionsstellen wie behaarte Kopfhaut, Hals, Brust, Nabel, 
auBeres Genitale war eine vermehrte Fettabsonderimg derHaut nicht festzustellen. 
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DaB wir es in vorliegendem Falle mit einer Encephalitis lethargica 
epidemica zu tun hatten, bedarf hinsichtlich der in den letzten 
zwei Jahren so zahlreich gewonnenen klinischen Erfahrungen wohl kaum 
einer naheren Begriindung; die von der Umgebung der Kranken und ihr 
selbst gegebene Anamnese ermoglicht fur sich allein schon die dia- 
gnostische Sicherstellungdes Falles, der hinsichtlich Art und Entwicklung 
der einzelnen Symptome und Symptomenbilder einen in der vorjahrigen 
wie heurigen Epidemie durchaus gewohnlichen und haufigen Typus 
der Encephalitis darstellt: Beginn der Erkrankung zur Bliitezeit der 
Epidemie, initiales Stadium mit Fieber, allgemeiner Mattigkeit, Schlaf- 
losigkeit, neuralgiformen Schmerzen, Doppeltsehen, dem ein deliranter 
Zustand von 8tagiger Dauer folgte, woran sich das 5—Gwochige lethar- 
gische Stadium schloB. Wahrend oder bald nach Abklingen der akuten 
Krankheitsphase wurden bereits wesentliche Ziige des gegenwartigen 
Kxankheitsbildes sichtbar, das sich im Laufe der folgenden Monate 
immermehrvervollkommnete, so daB anlaBlich der ersten Untersuchung 
seine richtige klinische Deutung als striarer Symptomenkomplex, ein 
bei der Encephalitis lethargica so haufig gesehenes chronisches bzw. 
terminales Zustandsbild, beim bloBen Anblick der Kranken ohne weiteres 
moglich war: Maskenartig-starrer Gesichtsausdruck, steife nach vome 
geneigte Rumpfhaltung, Beugefixation der GliedmaBen, ausgesprochene 
Bewegungsarmut, Erschwerung und Verlangsamung der aktiven Be- 
wegungen, deutlich fiihlbarer Rigor bei passiven Bewegungen, leise, 
monotone und ungeniigend artikulierte Sprache, Fehlen jeglicher pyra- 
midarer Symptome, psychischer Torpor. 

Kurz vor Fertigstellung dieser Mitteilung hatte ich Gelegenheit im 
Ambulatorium fur Nervenkranke des Krankenkassenverbandes einen 
zweiten einschlagigen Fall zu sehen, der symptomatologisch wie in seiner 
Verlaufsart der ersten Beobachtung wesentlich gleicht, so daB ich mich 
mit Riicksicht auf die ausfiihrliche Besprechung der letzteren mit der 
auszugsweisen Wiedergabe seiner Krankengeschichte wohl begniigen 
darf. 

Fall 2. A. L., 28jahiiger Sattler, frtiher angeblich immer gesund, erkrankte 
am 4. IV. 1920 (Ostersonntag) an allgemeinem Unwohlsein, Kopfschmerzen, Fieber, 
Doppeltsehen, heftigen SchweiBausbriichen; wenige Tage spater zeigte sich eine 
ausgesprochene Schlafsucht, die in den ersten 14 Tagen wiederholt von deliranten 
Erscheinungen durchbrochen wurde, spater stalker hervortrat und als reiner 
tiefer Lethargus mehrere Monate anhielt. Im Juli kam Pat. auBer Bette, er erholte 
sich etwas, konnte aber seiner Beschaftigung auch spater nicht mehr nachkommen. 
Schon damals fiel seinen Angehorigen und auch ihm selbst auf, daB seine Gesichts- 
haut fettig glanzte und trotz taglich wiederbolten Waschens immer wie schmutzig 
aussah. Auch merkte er, daB er sich nicht mehr so leicht und rasch wie frtiher 
bewegen konnte, die Sprache schwerfalliger, undeutlich wurde und ein lastiger 
SpeicbelfluB auftrat. Wahrend das Doppeltsehen und die gleichfalls initial auf- 
getretene Erschwerung der Harnentleerung sich nach den ersten Krankheitswocben 
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vollkommen behoben hat, konnte er bis heute die Schlafrigkeit nicht los werden; 
es komme auch jetzt noch haufig vor, daB er wahrend des Essens einschlafe, erst 
khrziich sei ihm dies sogar im Gehen passiert. Sehr haufig leide er auch an ganz 
spontan auftretenden heftigen SchweiBausbriichen. 

Gegen wartiger Befund (24. VII. 1921): Pat. ist mittelgroB, kraftig ge- 
baut, gut genahrt. Starrer, maskenartiger Gcsichtsausdruck, Mund leicht geoffnet, 
Zunge mit der Spitze trage auf der unteren Zahnreihe ruhend. Augenbewegungen 
ziemlich lebhaft. Steife schwerfallige Korperhaltung, Oberkorper leicht nacb vorne 
gebeugt, Arme und Beine in leichter Flexionsstellung. Erschwerung und Verlang- 
samung samtlicher Willkiirbewegungen bei abnorm leichter Erschopfbarkeit der- 
selben. Lahmungserscheinungen fehlen. Pat. ist nicht imstande, sich allein aus- 
und anzukleiden; er beginnt langsam den entsprechenden Bewegungsakt, kommt 
dann zunachst in etwas rascheres Tempo, halt aber plotzlich an und bleibt so auf 
halbem Wege stehen. Die Sprache ist monoton, matt, deutlich verlangsamt, der 
Gang schwerfallig, schliirfend, ungemein langsam, mit Neigung zur Pro- und Retro- 
pulsion bei befeblsgemaBem plotzlichem Anhalten. Bei passiven Bewegungen ist 
wohl ein leichter, in alien Bewegungsrichtungen gleichmaBiger Widerstand fiihlbar, 
besonders im Bereiche der Hals-, Nacken- und Rumpfmuskulatur, doch ist der 
Rigor nicht so ausgesprochen wie im ersten Falle. Kataleptis ches Festhalten passiv 
gegebener Stellungen der GliedmaBen ist angedeutet. 

Augenbefund normal (Dr. Lerperger), Haut- und Sehnenreflexe synune- 
trisch gut auslosbar, Fingergrundgelenksreflex beiderseits lebhaft, voll ausgepragt, 
aber auffallend leicht erschopfbar. Kein Babinski, kein Oppenheim. Sensibilitdt 
nicht gestort. 

Psychisch ist Pat. frei, gute Intelligenz; es ist weder die affektive Erregbarkeit 
vermindert, noch finden sich im Assoziationsversuch Beharrungserscheinungen, 
wie sie der erste Fall zeigte. 

Die Gesichtshaut zeigt einen ausgepragten Fettglanz, insbe- 
sondere an der Stirne, sie ist leicht gedunsen, erscheint uneben, un¬ 
rein; bei naherer Betrachtung sieht man an ihrer Oberflache zahllose 
kleinere und groBere Fettpfrdpfchen,die den erweitertenTalgdriisen - 
mundungen entsprechen und zum Teil schmutzig verfarbt sind. Die 
Finger werden bei Beriihrung der Gesichtshaut deutlich fettig, wie 
dies die Fingerabdriicke auf Papier einwandfrei beweisen. 

Auch in diesem Falle war die Diagnose der Encephalitis lethargica 
epidemica auf Grand der anamnestisch erhobenen ungemein charak- 
teristischen Symptome und typischen Verlaufsart gesichert: Beginn 
mit Kopfschmerzen, Doppeltsehen, Fieber, lethargisch-delirante Phase, 
ausgesprochenes Schlafstadium, anscheinende Rekonvaleszenz, all- 
mahliches Hervortreten des Parkinsonschen Symptomenkomplexes, 
der nun in vollendeter Ausbildung das gegenwartige klinische Bild 
beherrscht und einen gerade bei jiingeren Leuten so jammervollen An- 
blick darbietet. 

Was nun unsere Falle, wie bereits eingangs erwahnt, bemerkenswert 
erscheinen laBt und ihre Veroffentlichung veranlaBte, ist die eigen- 
artige salbenglanzende Beschaffenheit der Gesichtshaut, das von T. Coh n 
beschriebene „Salbengesicht <f ; es handelt sich hierbei um eine auf die 
Gesichtshaut beschrankte vermehrte Fettabsonderang, um eine ortliche 
Seborrhoe (Seborrhoea faciei) mit einer mehr fliissigen Ausscheidung 
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des Fettes (Seborrhoea oleosa), wovon wir uns durch den Anblick 
und insbesondere durch das intensive Fettigwerden der Finger beim 
Dariiberwischen iiber das Gesicht, die Herstellung der fettigen Finger- 
abdriicke einwandfrei iiberzeugen konnten. Im zweiten Falle sahen 
wir auBer der vermehrten fliissigen Fettsekretion zahlreiche zum Teil 
mit Schmutzpartikelchen iiberzogene Fettpfropfchen in den erweiterten 
Talgdriisenmiindungen (Comedonen). Die Fettsekretion war in beiden 
Fallen eine so iibermaBige, daB die Fettablagerung auch nach eifrigem 
Waschen und energischem Abwischen alsbald wiederkehrte und es den 
Patienten nicht gelang, hierdurch eine reine Gesichtshaut zu erzielen. 
Wie schon erwahnt, beschrankte sich die Seborrhoe ausschlieBlich auf 
die Gesichtshaut, sie war an den anderen Pradilektionsstellen der lokalen 
Seborrhoe, vie an der behaarten Kopfhaut, Sternal- und Interscapular- 
gegend, am Nabel und auBeren Genitale, nicht nachzuweisen. 

Eine weitere Eigentiimlichkeit zeigte die Gesichtshaut der beiden 
Falle durch ein leichtes Gedunsensein, eine teigig-weiche Beschaffen- 
heit, wie dies auch von den anderen Beobachtem in ihren Fallen fest- 
gestellt wurde. Eine Erweiterung einzelner HautgefaBe war hierbei 
nicht zu sehen, wenn auch die Gesichtshaut stellenweise eine lebhaftere 
Rotung aufwies, wie dies auch C. Mayer und E. John in ihrem Falle 
erwahnen. 

Wenn wir nun den Versuch untemehmen, das Auftreten der Seborrhoe 
in Beziehung zu bringen mit dem nervosen Grundleiden, der Encepha¬ 
litis lethargica, so haben wir mit einer Reihe von Schwierigkeiten zu 
kampfen, die in erster Linie durch unsere ungeniigenden Kenntnisse 
iiber die Herkunft des Hautfettes und die Physiologic der Talgdriisen, 
insbesondere hinsichtlich der noch ungeklarten Frage iiber ihre nervose 
Abhangigkeit, bedingt sind. Was zunachst die Seborrhoe anlangt, so 
handelt es sich hierbei um eine primare Funktionsanomalie, eine erhohte 
Aktivitat der Talgdriisen (Joseph, Lehrbuch der Hautkrankheiten); 
Saalfeld verweist in seiner Abhandlung iiber die Fettsekretionsanoma- 
lien (Drasche, Bibliothek d. ges. med. W r issensch., Hautkrankheiten) 
auf die Untersuchungen Liebreichs, die lehren, daB die Bildung des 
Hautfettes nicht ausschlieBlich auf die sekretorische Tatigkeit der Talg¬ 
driisen zuriickzufiihren sei, sondem auch die keratinosen Zellen selber 
als Fettbildner in Betracht kommen, Anomalien der Fettsekretion daher 
durch eine krankhafte vermehrte oder verminderte Absonderung des 
in den Talgdriisen oder des intracpidermoidal gebildeten Fettes bedingt 
sind. Unna wiederum schreibt in Bestatigung der Lehre Meissners 
den SchweiBdriisen einen wesentlichen Anted bei der Erzeugung des 
Hautfettes zu — eine Ansicht, der auch andere Autoren beipflichten 
(Lbwenbach, Sata und Ledermann; zitiertbei Joseph), der aber 
nach Saalfeld noeli die nbtige Beweiskraft- mangelt. So behauptet 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Die Seborrhoea faciei als ein Symptom der Encephalitis lethargica. 461 


Linser, daB der Hauttalg nicht von den SchweiBdriisen, sondem in 
erster Linie von den Talgdriisen abgesondert wird. Das eine diirfen wir 
wohl als gesichert annehmen, daB es sich bei der Seborrhoea faciei im 
wesentlichen um eine vermehrte Tatigkeit der Talgdriisen handelt, wie 
uns dies auch unsere eigenen Falle zeigen. 

Weiterhin haben wir uns nun mit der Frage zu befassen, ob wir auf 
Grand unserer heutigen physiologischen Kenntnisse in Hinweis auf die 
Abhangigkeit der SchweiBdriisensekretion vom Sympathicus, die nach 
den neueren Untersuchungen wohl als gesichert gel ten kann, auch hin- 
sichtlich der Sekretion der Talgdriisen analoge Verhaltnisse annehmen 
diirfen. Beim Studium der einschlagigen Literatur in den physiologischen 
und dermatologischen Hand- und Lehrbiichern stoBen rnr bei der an 
sich kleinen Ausbeute auf recht widerspruchsvolle Ansichten, auf die 
im Rahmen dieser Mitteilung nicht naher eingegangen werden kann. 
Wahrend die altere Literatur (Landois, Hermann) sich einer Be- 
einflussung der Talgdriisensekretion durch das Nervensystem ablehnend 
verhalt, geben Tigerstedt (Lehrbuch) und Metzner (Nagels Hand- 
buch) die Moglichkeit einer sympathischen Innervation zu, beide in 
Hinweis auf die experimentellen Untersuchungen Arloings, dem es 
gelang auf Tetanisieren des Halssympathicus (beim Esel) Sekretion der 
Talgdriisen am Ohre zu erzielen, wobei Metzner allerdings eine Pilo- 
motorenwirkung annimmt. Joseph vertritt in seinem Lehrbuch (8. Auf- 
lage, 1915) die Ansicht, daB im Gegensatz zu den SchweiBdriisen bei 
den Talgdriisen von einer eigentlichen Sekretion keine Rede ist, sondern 
Wucherungen des Epithels und fortschreitende Zellverfettung die Haupt- 
rolle spielen, wodurch er den von Virchow begriindeten Standpunkt 
aufrechterhalt. - Joseph verweist aber auf die Untersuchungen von 
Bab und Buschke, wonach es sich bei der Fettbildung in den Talg- 
driisen um einen echten vitalen Sekretionsvorgang handelt. Nach 
Joseph ist ein EinfluB der Nerven auf die Erzeugung des Hauttalges 
nicht* anzunehmen, er erwahnt aber eine recht interessante Beobachtung 
v. Marschalkos, einen Mann betreffend, bei dem nach einem Schlag 
auf die linke Supraorbitalgegend unter heftigen Neuralgien eine profuse 
Talgsekretion auftrat, die ebenso wie die Schmerzen nach Entfemung 
des verletzten Nervus supraorbitalis aufhorten — eine Beobachtung, die 
wohl fur die nervose Vermittlung der Talgdriisenabsonderung spricht, 
wie Analoges bei Verletzung peripherer Nerven hinsichtlich iibermaBiger 
SchweiBsekretion bekannt ist (eigene Beobachtungen bei SchuBver- 
letzungen peripherer Nerven). Saalfeld betont starkeres Hervor- 
treten der Fettabsonderung bei Seborrhoea faciei als Folge psychischer 
Erregungen, wobei allerdings auch an die Mitwirkung der Arrectores 
pilorum (Gansehaut mit Sichaufrichten der Haare) gedacht werden muB. 
Die Tatsache, daB zwischen der Diat und der Talgdriisenabsonderung 
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eine Beziehung besteht, bei kohlenhydratreicher Kost viel, bei fettreicher 
hingegen wenig Hauttalg entsteht (Oppenheimer, Rosenfeld), 
spricht weiterhin fur die Abhangigkeit der Hauttalgerzeugung von 
vegetativen Einfliissen, jedenfalls auf dem Umwege innersekretorischer 
Vorgange. 

Storungen von seiten des vegetativen Nervensystems werden im 
Symptomenbilde der Encephalitis lethargica recht haufig beobachtet, 
so Anomalien in derHerz-, GefaB-, Darminnervation, profuse SchweiB- 
ausbriiche (ohne Fieber), Menstruationsstorungen. Auch in unseren 
beiden Fallen bestanden, wie in dem Falle Sterns, anfallsweise auftre- 
tende heftige SchweiBausbriiche (ohne Fieber), weiterhin im ersten Falle 
wiederholt beobachtetes Zessieren der Menses; bei beiden Kranken 
T. Cohns wurden gleichfalls Menstruationsstorungen (verfruhtes Ein- 
treffen der Menses) beobachtet. Die Seborrhoea faciei wiirde also bei 
Annahme einer vegetativ-nervosen Grundlage der Talgdrusensekretion 
nur ein weiteres Glied in der Kette der-bei der Encephalitis lethargica 
zu beobachtenden verschiedenen vegetativen Erscheinungen darstellen. 

Hinsichtlich der cerebralen Lokalisation des zu vermutenden iiber- 
geordneten vegetativen Zentrums, von dem die Talgdrusensekretion 
abhangig ware, neigen v. Sarbo und Stern auf Grand ihrer Beobach- 
tungen der Ansicht zu, daB hierftir das Linsenkemgebiet in Frage kommt; 
auch ich mochte mich dieser Vermutung vorlaufig auf Grand rein kli- 
nischer Erwagungen anschlieBen: Samtliche bisher mitgeteilten Falle 
von Salbengesicht bei Encephalitis lethargica einschlieBlich der unsrigen 
betreffen ausgepragte striare Symptomenbilder, weiterhin ging, wie dies 
insbesondere in unseren Fallen klar zutage trat, das Auftreten der 
Seborrhoea faciei parallel der Entwicklung der Linsenkemsymptome 
— beide wurden offenkundig nach Abklingen der akuten Krankheits- 
phase und dauem beide gegenwartig noch unvermindert an. Allem 
Anscheine nach diirfte es sich analog der paralvtischen Speichelab- 
sonderung nach Zerstorung der Sekretionsnerven um eine paralytische 
Absonderung von Hauttalg als Folge des destraierenden Prozesses im 
genannten Himgebiete im Sinne einer funktionellen Enthemmung 
handeln. Bemerkenswert ist, daB in alien Fallen aus der Literatur wie 
in den unsrigen sich die Seborrhoe lediglich auf das Gesicht beschrankte, 
die anderen bei der ortlichen Seborrhoe bevorzugten Korperstellen 
freigeblieben sind. 

v. Sarb6 weist beziiglich seines Falles mit Recht darauf hin, daB 
erst eine eingehende pathohistologische Untersuchung des ganzen 
Nervensystems voraussichtlich AufschluB dariiber bringen diirfte, ob 
die beiden Symptome — die teigig-weiche Beschaffenheit der Gesichts- 
haut und das Salbengesicht — als striare Herdsymptome zu betrachten 
sind, wir also auch in Beziehung zu unseren Fallen innerhalb des ana- 
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tomisch sicherlich schwer geschadigten Gebietes der Linsenkeme und 
ihrer Verbindungen ein vegetatives Zentrum annehmen konnten, dem 
die Talgdrusensekretion untersteht. Die histologische Untersuchung 
hatte vor allem auch ins Auge zu fassen dieUmgebung des 3. Ventrikels, 
die bekanntlich gleichfalls zu den Pradilektionsstellen des encephali- 
tischen Prozesses gehort. Es sei dies deshalb betont, weil Karplus 
und Kreidl 8 ) auf Grand ihrer experimentellen Untersuchungen an der 
Zwischenhirnbasis zwischen Tractus opticus und Oculomotorius ein 
Sympathicuszentram annehmen, L. R. Muller 7 ) erst kiirzlich in seinem 
Vortrage iiber den EinfluB des Nervensystems auf das Fettgewebe darauf 
hinwies, daB die trophischen Fasem der Haul und des Unterhautzell- 
gewebes dem Symphaticus entstammen und das vegetative Zentrum, 
das diesen Fasem die notwendigen Impulse vermittelt, in den Wandungen 
des 3. Ventrikels zu suchen ist. Weiterhin fand Greving 8 ) eine auf- 
fallende Ahnlichkeit zwischen dem Aussehen der Zellen im sympathi- 
schen Vaguskem und den Kemen in der Umgebung des 3. Ventrikels 
und schlieBt daraus auf die vegetative Funktion der Zentren des Hypo¬ 
thalamus und der angrenzenden Kerne im zentralen Hohlengrau. Der 
eigentliche Zweck unserer Mitteilung war die Feststellung des Vor- 
kommens von Seborrhoea faciei im striaren Symptomenbilde der Ence- 
phaltis lethargica als Bestatigung bereits vorliegender gleichartiger 
Befunde. Diesen Fallen kommt nicht nur eine rein klinische Bedeutung 
zu, sie durften auch geeignet sein, unser Interesse hinsichtlich experi- 
menteller Untersuchungen der noch so ungeklarten physiologischen 
Verhaltnisse der Talgdrusensekretion neuerlich anzuregen. 
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Zur Klinik der Ostitis deformans (Paget) des Schadels. 

Von 

Dr. Karl Grosz, 

Aanistent dcr psychiatrischen Universitfitsklinik in Wien. 

Mit 2 Textabbild ungen. 

(Eingegangen am 20. August 1921.) 

Nach der in der grundlegenden Arbeit von Marie und Leri uber 
die Ostitis def. enthaltenen ausgezeichneten Schilderung wird dnrch die 
Lokabsation des Krankheitsprozesses am Schadel, resp. durch die mit 
der Krankheit einhergehenden ausgedehnten Resorptions- und Neu- 
bildungsprozesse die ganze Schadelbasis mit Ausnahme des durch die 
Wirbelsaule gestiitzten Umkreises des Hinterhauptsloches infolge ihrer 
krankhaft bedingten Elastizitat unter dem Gewicht des Gehirnes einge- 
driickt, wodurch eine Zerrung und Kompression der in der hinteren 
Schadelgrube austretenden Himnerven und in weiterer Folge eine Ver- 
anderung der ganzen Schadelform (der Schadel verliert an Hohe, was 
zum Teil durch eine Zunahme der Durchmesser in der anterioposterioren 
und transversalen Richtung ausgeglichen wird) zustande kommt. Seit 
dem Erscheinen dieser zusammenfassenden Arbeit sind nur sparliche 
Falle mit ausschlieBlicher oder doch hauptsachlicher Lokalisation des 
Krankheitsprozesses am Schadel veroffentlicht worden. M. und L. 
selber haben 7 Falle mit Veranderung der Schadelbasis gesehen, Schuller 
(siehe weiter unten) bezieht sich in einer im Jahre 1911 erschienenen Ar¬ 
beit hauptsachlich auf die bei Rachitis usw. vorkommende Elevation 
der Schadelbasis und deren Rontgendiagnose, weist aber auch schon 
auf flieBende Obergange zu den durch die Ostit. def. bedingten Ver- 
anderungen der Schadelbasis hin. 0. Porges stellte 1914 einen Fall 
mit ,,vergroBertem Kopfumfang, Anlagerung und Schwund von Knochen 
am Kopf nebst Veranderungen des Extremitatenskelettes“ vor, Sip pel 
erw r ahnt einen durch Schwangerschaft akut gewordenen einschlagigen 
FaU mit ausgedehnten Knochentumoren, darunter solchen am rechten 
Unterkiefer. 

Die in Anbetracht der relativen Seltenheit der Falle mit ausschlieB- 
licher Lokalisation der Ostit. def. am Schadel wichtige klinische Durch- 
forschung der Krankheitsbilder, insbesondere auch der hervorragende 
Anteil, der in den hier beschriebenen Fallen der Rdntgendiagnostik zufiel, 
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mogen die Veroffentlichung der folgenden 2 auf der Nervenklinik des 
Hof rates Wagner-Jauregg in kurzem Zeitintervall hintereinander 
zur Beobachtung gelangten Falle rechtfertigen. 

Fall 1. M. P.*), 56 Jahre alt, Privatpflegerin, stammt aus unbelasteter Familic, 
litt mit 8 Jahren angeblich an Rippeniellentztindung, mit 9 Jahren an akutem Ge- 
lenksrheumatismus und Herzbeschwerden, mit 14 Jahren menstruieit. Die erste 
Graviditat endete mit Abortus, 4 Kinder starben in ganz zartem Alter an „Lebens- 
schwache“, 4 spater geborene entwickelten sich normal. AnlaBlich der Entbin- 
dungen bestanden regel ma Big Herzbeschwerden. Der Mann soil an einem Riicken- 
marksleiden gestorben sein. Die Pat. litt angeblich schon seit friihester Jugend 
an Kopfschmerzen und zeitweiligem Auftreten von Schwindelgeftihl. Im Jahre 
1919 stand sie mit „kombiniertem Mitralfehler, Emphysem, zentraler und peri- 
pherer Arteriosklerose, anginoiden Anfallen“ in Behandlung der Abt. Prof. Kovacs 
des Allgem. Krankenhauses. Im Januar 1921 lieB sie sich auf die Abt. Prof. Pal 
aufnehmen. Kopfschmerzen und Schwindelgeftihl hatten in den letzten 3 Monaten 
vor der Aufnahme zugenommen, dazu traten Unsicherheit beim Gehen und Schluck- 
beschwerden. Die auf der Abt. Prof. Pal gestellte Diagnose lautete: „Stenosis 
valv. mitr., vertigo Am 8. II. 1921 erfolgte wegen der andauernden Schwindel- 
erscheinungen die Transferierung der Pat. auf die Nervenklinik des Hofr. Prof. 
Wagner-Jauregg. Hier klagte sie iiber Kopfschmerzen so intensiver Art, daB 
sie glaubte „der Kopf gehe ihr auseinander“. Auch iiber Hinterkopfschmerzen, 
die in Schultem und Arme ausstrahlten, spater auch iiber zeitweise auftretende 
Schmerzen der Beine, insbesondere aber iiber ein permanentes Schwindelgeftihl, 
so daB sie haufig glaubte, den Boden unter den FiiBen zu verlieren, und iiber die 
Empfindung, als drehten sich die Dinge im Zimmer Von links naeh rechts. 

Stat. praes.: Mittlerer Emahrungszustand, unter-mittelgroB, rachitischer 
Thorax, dextro-konvexe Skoliose der Wirbelsaule, Schadelumfang 57 cm, gebuckelte 
Stim, vorspringende Scheitelbeine und Jochbogen, relativ kleiner und gewisser- 
maBen nach hinten gerutschter Gesichtsschadel. Tympanitischer Perkussionsschall 
bei Beklopfen des Schadels. Gedunsene Beschaffenheit der Gesichtshaut, sammet- 
artige Beschaffenheit der Haut am Kinn, Behaarung der Augenbrauen und Achsel 
auffallend sparlich. Interner Befund (Klinik Wenckebach): Herz zeigt ange- 
deutete aortische Konfiguration bei kleinen MaBen, Diagonale 11,5 cm. An der 
Spitze prasystolisches Gerausch, keine Verdoppelung des zweiten Tones, Tone an 
der Basis fast unhorbar. Diagnose: Kompensierte Mitralstenose ? — Untersuchung 
der Driisen mit innerer Sekretion (Doz. Dr. Saxl): Blutzuckergehalt 0,12% (Bang), 
Erythrocyten 4,333,000, Hamoglobin Sahli 85, Farbeindex 0,98, weiBe Blutkorper- 
chen 4365, Polymorphkernige 63%, Mononucleiire 8%, Lymphocyten 26%, Eosino- 
phile 3%, 0 Basophile, 0 pathologische Formen. Normaler Ham- und Stuhlbefund, 
keine Storung der auBeren Pankreasfunktion. — Nervenbefund: Pupillen mittel-, 
gleichweit, Lichtreaktion beiderseits etwas unausgiebig. Kleine nystagmusartige 
Zuckungen der Bulbi in den Endstellungen, bei Blick nach ob9n in vertikaler Rich- 
tung. VII. in alien Asten gut innerviert. Feiner, zeitweise — insbesondere bei 
psychischer Erregung — verstarkt auftretender Tremor der Ober- imd Unterlippe. 
Die Gaumensegel werden symmetrisch und etwas unausgiebig gehoben. Sensibilitat 
im Trigeminusgebiet bis auf eine relative Herabsetzung des linken Cornealreflexes 
intakt. Im Gebiet der oberen Extremitaten keine motorische Schwache, keine 
Ataxie, keine Reflexanomalien, keine Knochendi^formitat. Bauchdeckenreflexe 
nicht auslosbar (Bauchdecken sehr schlaff!). Auch im B3reiche der unteren Extre- 

*) Demonstr. am 15. III. 1921 im Verein fur Neurologie und Ps^-chiatrie in 
Wien. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 30 
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mitaten keine motorische Schwache, keine Knochendifformitat, keine Pyramiden- 
zeichen. Stehen mit geschlossenen Augen mit betriichtlichem Schwanken ohne 
Bevorzugung einer beatimmten Fallrichtung. Gang unsicher, verlangsamt. Pat. 
vermag die gerade Richtung beim Gehen meistens nicht bsizubehalten, sondern 
beschreibt eine zickzackformige Linie. Haufig zuckt sie, von einem Schwindel- 
anfall befallen, zusammen und greift hastig nach einem Halt. Oberflachen- nnd 
Tiefensensibilitat im ganzen Kbrperbereich intakt. — Ohrenbefund (Abs. Dr. 
Fremel): „Trommelfell, Mittelohr, Cochlearapparat 1 = r, normal. Die vesti- 
bularen Reaktionen beiderseits typisch. 44 Augenbefund (Klinik Prof. Dimmer): 
Fundus beiderseits normal, die Priifung auf Doppelbilder ergibt gekreuzte Doppel- 
bilder, die zeitweise schon beim Blick geradeaus auftreten, beim Blick nach links 
aufhoren, beim Blick nach rechts eine wechselnde Lateralisdistanz (4—5 cm bei 
*/ 4 m Entfemung) zeigen, beim Blick nach oben sowohl rechts wie links gekreuzte 
Doppelbilder mit vermehrter Lateraldistanz (gegeniiber der Priifung in der hori- 
zontalen Richtung [Angaben der Pat. sehr schwankend]). Diagnose: Parese des 
linken Rectus internus? — Kehlkopfbefund (Kl. Prof. Hayek): „Larynx moto- 
risch normal 44 . — Wassermann-Reaktion im Blute negativ, Liquor-Punktion ergab 
normale Druckwerte, Nonne-Appelt negativ, keine GesamteiweiBvermehrung, 
negativer Queckenstedt, negative Wassermann-Reaktion. Die am 1. III. 1921 
im Zuge der zur Klarung des Krankheitsbildes veranlaBten Hilfsuntersuchungen 
vorgenommene Rontgenuntersuchung der Pat. (Zentralrontgeninstitut Prof. 
Holzknecht, Prim. Dr. Eisler) ergab folgenden Refund: 

Schadel. 

I. Kapsel. 

a) Struktur: Der Knochen hat fast in seiner ganzen Ausdehnung 
seine normale Struktur eingebiiBt u. z. sind die Veranderungen drei- 
facher Art: 

1. Die ganze Kapsel erscheint infolge gleichmaBiger Kalkarmut ein 
wenig transparent^ als normal. 

2. Der grolite Teil der Kapsel ist durchsetzt von zahlreichen, linsen- 
bis erbsengroBen circumscripten, ziemlich scharf umgrenzten Auf- 
hellungsherden, die einem kalklosen Gewebe entsprechen und in den 
Scheitelbeinen am dichtesten gesat sind; der Knochen hat in diesem 
Bereiche dadurch ein gesprenkeltes Aussehen erhalten. 

3. Neben und zwischen den Aufhellungsherden sind ahnlich geformte 
und ahnlich groBe Herde zu beobachten, die aber aus einem dichten, 
kalkhaltigen strukturlosen Gewebe bestehen und ebenfalls im Scheitel- 
bein, namentlich im dorsalen Anteile am deutlichsten hervortreten. In 
dieser Gegend macht der Knochen einen kompakteren Eindruck und 
seine Struktur hat ein watteahnliches Aussehen. 

b) Dicke: Sie erscheint im Bereiche des Stimbeins normal, dagegen 
ist das Scheitelbein und das Hinterhauptbein ein wenig iiber das normale 
MaB verdickt und miBt hier ungefahr 12 mm. Die Schlafenschuppe 
ist aber diinner. Die Verdickung beruht nicht in einem ganz gleich- 
maBigen Auseinandertreten der beiden Tabulae, sondern ist ungleich- 
maBig und mehr seieht hockerig. 
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c) Form: Infolge der durch den verringerten Kalkgehalt bedingten 
Weichheit des Knochens erscheint die Kapsel deformiert u. z. in der 
Weise, daB die basalen und seitlichen Partien des Hinterhauptes und der 
Schlafenpartien nach auBen vorgewolbt sind und uberhangen. 

d) GroBe: Langsdurchmesser normal, Breitendurchraesser ver- 
kleinert. 

e) Impressiones digitatae: nicht vermehrt. 

f) Suturen: normal verschlossen. 

II. Basis. 

a) Sella: Sie ist im ganzen nach oben gehoben, klein, durch Aus- 
buchtung der vorderen Wand nach vorne zu verengt und abgeflacht, 
nur das Dorsum ist nach vorne geneigt, die Proc. clin. anter. kurz. 

b) Vordere Schadelgrube: Sie ist ein wenig abgeflacht. 

c) Hintere Schadelgrube: Sie ist hochgradig deformiert und durch 
Hebung des Foramen occipitale magn. betrachtlich vertieft, das Herauf- 
riicken des Hinterhauptloches samt seiner knochemen Umgebung hat 
zur Folge, daB der sonst stumpfe Basalwinkel auf mehr als 180° abge¬ 
flacht ist. 

III. P neumatische Raume. 

a) Stimhohle: Sie ist geraumig, aber durch Einsinken der Basis 
nach vorne geneigt. 

b) Kieferhohlen: Scheinbar nicht deformiert. 

c) Siebbeinzellen und Nasenhohlen: Normal geformt. 

d) Keilbeinhohlen: Nach hinten oben verlagert und von vorne 
nach hinten verkiirzt. 

‘ IV. Gesichtsschadel. 

Er erscheint im ganzen ein wenig nach hinten verzogen, der obere 
Kiefer nach hinten eingesunken. Unterkiefer zahnlos. Leicht pro- 
gnatisch. 

Zur Veranschaulichung moge je eine von der Profil- und Sagittal - 
ansicht angefertigte Skizze dienen (s. Abb. 1 und 2). 

Decursus morbi: Wahrend des weiteren Aufenthaltes der Pat. auf der Klinik 
wurde das Krankheitsbild in subjektiver Hinsicht von den fast standig vorhandenen, 
in ihrer Haufigkeit progredienten Schwindelerscheinungen beherrseht. Bald klagte 
sie, es sei ihr, wie wenn der FuBboden unter ihr auf- und abwogen wiirde, bald, das 
ganze Zimmer mit seinen Einrichtungsgegenstanden drehe sieh um sie von links 
nach reehts, manchmal wurde das Schwindelgefiihl durch Lachen, Niesen. Blicken 
provoziert, trat aber mitunter auch von selbst auf, manchmal gesellten sich deni 
Schwindelgefiihl Ohrensausen und Brechreiz. Hiiufig klagte die Pat. auch iiber 
Hinterkopfschmerzen, die besonders nachts beim Liegen auftraten, seit Mitte 
Marz 1921 auch iiber Schmerz in den Oberschenkeln („als wiirde ihr alles herunter- 
fallen“), Knien und FuBgelenken, auBerdem auch noch iiber Schlingbeschwerden, 
insbesondere beim Schlucken fester Bissen, ohne daB aber eine meikliche Becin- 
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t rachtigung der Ernahrung Platz gegriffen hatte. Auch das von der Pat. erwahnte 
Regurgitieren von Fliissigkeit lieB Rich arztlicherseits nicht zur Anschauung bringen. 
Auf psychischem Gebiete lieB sich eine zunehmende Nervositat und Reizbarkeit 
der Pat. erkennen, die zu mannigfachen Konflikten mit den Mitpatienten und 
dem Pflegepersonale fiihite, sie benahm sich auBerordentlich rechthaberisch, un- 
duldsam, anspruchsvoll, der Schlaf war meistens gestort, oft suchte sie scbon um 
4 Uhr friih den Garten auf. Anodynica, Hypnotica erwiesen sich wenig wirksam, 
ebensowenig eine ihr seitens des Ambulatoriums Prof. Lorenz zwecks Entlastung 
des Schadels verordnete Gipskravatte. Der objektive neurologische Refund zeigte 
im Laufe der iiber 5Monate wahrendenSpitalsbeobachtung folgende Veranderungen: 
Es lieB sich eine Zunahme der Formveranderung des Schadels deutlich erkennen. 



Abb. 1. Profilansicht: Unregelmftflige Struktur der Kapsel mit wirr durclieinandergcworfenen 
Aufhellungs- und Verdichtungsherden. Basis konvex gegen SchadelhShle vorgewSlbt. 

und zwar sowohl im Sinne einer Breitenzunahme desselben (starkeres Hervor- 
treten der seitlichen Partien des Schadels, der immer mehr die Form des „drei- 
eckigen Kopfes“ annahm), womit auch ihre Angabe fiber ein qualendes ,,Gefuhl 
des Herausdrangens aus dem Schadel“ in Einklang zu bringen ist, als auch durch 
ein Zuriicktreten des Gesichtsschadels vor dem sich vorwolbenden Hirnschadel 
(Klagen darliber, daB ihr der Zwicker nicht mehr paBt), schlieBlich auch in einer 
Zunahme des Schadelumfanges (zuletzt 58 cm), ferner war noch eine deutlicho 
Volumszunahme der Zunge zu konstatieren, die auch der Pat. subjektiv stdrend 
zum BewuBtsein kam, indem sie sie beim Essen und Sprechen behinderte. Der 
Gang war wie zur Zeit der Aufnahme schwankend und beim Durchmessen auch 
nur kurzer Wegstrecken durch ein Taumeln gestort, mangels eines Haltes schlug 
sie auch einigemale auf den Boden hin. 

Zusammenfassu ng. 

Bei einer 56 Jahre alien, mit Atheromatose der Aorta behaftcden 
Frau von rachitischem Habitus, die sehon seit der Jugend an Herzbe- 
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schwerden, Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl litt, trat im November 
1920 ein excessiver, ziemlich permanent vorhandener Drehschwindel 
mit Gangstorung von cerebellarem Typus auf. Abgesehen von nystag- 
musartigen Zuckungen bei extremem Seitenblick nach rechts’und links. 
Herabsetzung des linken Comealreflexes, einer fraglichen linksseitigen 
Internusparese, wies die Pat. eine auffallende Deformation und Ver- 
groBerung des Schadels auf, einhergehend mit deutlichem Tympanismus 
beim Beklopfen desselben. Die Rontgenuntersuchung ergab 1. eine 
hochgradige Destruktion und Deformation der Kapsel im Sinne einer 



Abb. 2. Sagittalansirht: Yorwdlbung der Schlftfensohuppen, konvexe Krtirmming der Basis. 

Ostit. def. (Paget), 2. basale Impression, 3. Deformation des Gesichts- 
schadels. 

Im weiteren Verlaufe der Krankheit zeigte sich eine Zunahme des 
Umfangs und der Difformitat des Schadels, eine betrachtliche Volums- 
zunahme der Zunge und Zunahme der subjektiven Beschwerden, insbe- 
sondere traten in der letzten Zeit auch qualende Schmerzen in den 
unteren Extremitaten auf, ohne daB sich daselbst sichtbare Knochen- 
veranderungen (auch im Rontgenbilde nicht) konstatieren lieBen. 

Die Intensitat der in diesem Falle bestehenden Schwindelerschei- 
nungen machten begreiflicherweise diese zum Ausgangspunkte der dia- 
gnostischen Erwagungen. Eine labyrinth are Affektion lieB sich wegen 
der typischen prompten cochlearen und labyrintharen Reaktionen 
ausschlieBen, eine optische Ursaehe des Schwindels war wegen seines 
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Auftretens auch im Dunkeln und wegen seiner langen Dauer wenig wahr- 
scheinlich. Eher war in Anbetracht des Drehschwindels und Ohren- 
sausens an Menieresche Krankheit zu denken, aber auch diese konnte 
mangels einer cochlearen Schadigung ausgeschlossen werden, so daB 
besonders auch in Anbetracht der nur geringftigigen, keine strikte Loka- 
lisation zulassenden Himnervenerscheinungen vor der Vomahme der 
Rontgenuntersuchung nur die Annahme eines, das Gehim im allge- 
meinen, besonders aber den Vestibularis irgendwo in seinem zentralen 
Verlaufe schadigenden Prozesses vorlaufig unbekannter Art librigblieb. 
Erst die Rontgenuntersuchung deckte das Bestehen einer die Krank- 
heitserscheinungen plausibel erklarenden Ostit. def. auf. 

Rontgendiagnostisch betrachtet, kamen differentialdiagnostisch 
eigentlich nur Osteomalacic und Carcinommetastasen in Frage. Gegen 
Osteomalaeie sprachen die hyperplastischen und calcifizierenden Vor- 
gange, gegen einfache Metastasen die wenn auch nur partielle Hypo- 
plasie des Knochens und die Deformation der Basis. Die im Zentral- 
rontgeninstitut angefertigten Schadelaufnahmen lieBen die dem Krank- 
heitsbild zugrunde liegenden hyperplastischen und konsumptiven Pro- 
zesse iiberaus deutlich erkennen, insbesondere zeigten sie in Oberein- 
stimmung mit den in der Arbeit von M. und L. enthaltenen Schilderun- 
gen der Krankheit in typischer Weise die Transparenz (Folge der Kalk- 
armut) der Schadelkapsel, deren watteahnliches Aussehen, ferner die 
durch die basale Impression bedingte Abflachung des (von der Ebene 
des Clivus mit der Ebene des Planum sphenoidale gebildeten) basalen 
Winkels. 

Was die klinischen Erscheinungen des Falles betrifft, so mussen 
sie offenbar als Ausdruck der durch den erwahnten pathologischen 
KnochenprozeB bedingten Drucksteigerung im Schadelinnem betrachtet 
werden, insbesondere spielt hierbei die im Rontgenbilde sichtbare Ver- 
anderung der Architektonik der Schadelbasis eine Rolle, auf deren 
Wichtigkeit fur die Symptomatologie der Krankheit Schuller bereits 
im Jahre 1911 hingewiesen hat. In seiner interessanten Arbeit bespricht 
Schuller zunachst die zuerstvon Virchow undGrawitz beschriebenen, 
auf Rachitis lokale Osteomalacic und hydrocephale Schadelverdiinnung 
zu beziehenden Formveranderungen der Schadelbasis, deren auffalligstes 
Merkmal die Vorwolbung des vom Rahmen des Hinterhauptloches ge¬ 
bildeten Bodens der hinteren Schadelgrube gegen das Schadelinnere 
darstellt, betont aber, wie bereits erwahnt, das Bestehen von flieBenden 
Gbergangen zu der bei den verschiedensten Skeletterkrankungen, so 
auch der Ostitis Paget zu beobachtenden Elevation der Schadelbasis 
und faBt die klinischen Folgeerscheinungen des Prozesses in drei Punkte 
zusammen: 1. in Lahmungs- und Reizerscheinungen von seiten der in 
der hinteren Schadelgrube austretenden Himnerven und obersten 
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Spinalnerven, 2. in Symptome eines raumbeschrankenden Prozesses 
der hinteren Schadelgrube — durch die Elevation des Bodens der 
hinteren Schadelgrube wird das Kleinhim gegen das Tentorium gepreBt 
und hierdurch der Aquaed. Sylvii verlegt —, 3. in Symptome von Kom- 
pression der Med. oblongata. 

In diesem Sinne mussen die subjektiven und objektiven Krankheits- 
erscheinungen des beschriebenen Falles (Hinterkopfschmerzen, Schwindel, 
Schluckbeschwerden, Hypasthesie der linken Cornea, Intemusparese) 
als Lahmungs- resp. Reizerscheinungen von seiten der in der hinteren 
Schadelgrube teilweise auch weiter vome austretenden Himnerven 
resp. der in der hinteren Schadelgrube austretenden Spinalnerven 
(Vagusgruppe, Occipitalis) betrachtet werden, spricht die starke Aus- 
pragung der Schwindelerscheinungen fur eine den Deitersschen Kern 
und Umgebung treffende starkere Druckwirkung, wahrend die schwam- 
mige Beschaffenheit der Gesichtshaut, die geringe Auspragung der 
Augenbrauen und die ausgepragte Makroglossie der Pat. einer der 
gleichen Ursache entstammenden endokrinen Schadigung zur Last 
fallen diirfte. 

Bekanntlich fiihren M. und L. die Ostit. def. auf mangelhafte 
Knochenemahrung infolge von GefaBveranderungen verschiedenster 
Art*) zuruck. Auch wird seitens der genannten Autoren die iiberwiegende 
Haufigkeit von kardiovascularen Storungen bei der Ostit. def. betont. 
In Cbereinstimmung damit ist auch bei unserem Falle 1 ein, wenn auch 
zuletzt nicht mehr sicher nachweisbares Mitralvitium und ausgesprochene 
Atheromatose der Aorta nachzuweisen, trat die Krankheit in Oberein- 
stimmung mit den sonstigen Erfahrungen erst im reifen Alter auf. 
Eine Storung der Drtisen mit innerer Sekretion lieB sich, abgesehen von 
einem etwas erhohten Blutzuckergehalt, nicht nachweisen, was in An- 
betracht der dem KrankheitsprozeB von manchen Autoren zugrunde 
gelegten glandularen Theorie von Wichtigkeit ist. 

Fall 2. M. R. 49 Jahre alt, verheiratet. Aufgenommen auf die Nervenklinik 
am 12. VII. 1921. Mutter der Pat. hatte einen groBen Kopf und litt an der Gicht. 
Mit 17 Jahren menstruiert, keine nennenswerten Erkrankungen in der Vorge- 
schichte. 3 schwere Geburten, Mann und Kinder sind gesund. Vor 2 Jahren will 
Pat. durch 14 Tage die Grippe gehabt haben.. Seit 1 / 2 Jahre bestehen anfalls- 
weise Stirnkopfschmerzen, Brennen in beiden Augen, geringgradige Schluck¬ 
beschwerden, anfangs Juni 1. J. trat Doppeltsehen und Schwindel auf (ein Gefiihl, 
als ob sich alles um sie drehte). 

Stat. praes.: MittelgroBe Frau (154 cm), starke Dextroskoliose im Bereiche 
der Halswirbcl- und oberen Brustwirbelsaule, auffallend blasse Gesichtsfarbe, 
geringgradig weiche Struma, Schadel plump, Umfang 60 cm, zeigt beim Beklopfen 
tympanitischen Perkussionsklang, deutliche Vorwolbung des Stirnanteiles des 

*) Wobei die Storung bei der Arteriosklerose vielleicht der Verengerung der 
die Knochen ernahrenden Arterien zuzuschreiben ist. (M. und L.) 


Digitized b 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



472 


K. Grosz: 


Digitized by 


Schadels iiber den Gesichtsschadel. Interner Befund (Klinik Wenckebach): 
Herz (Rontgenuntersuchung) n&ch links verbreitert, runder linker Ventrikel, etwas 
breitere Aorta, liber alien Ostien systolisches Gerausch, am starksten an der Aorta. 
Harnbefund: negativ. Blutdruck Riva-Rocci 127, Blutzucker 1,25 pro mille, 
Blutbefund: Erythrocyten 5 524 800, weiBe Blutkorperchen 5600, Sahli 74, Farbe- 
index 0,7. Eine Belastung mit 30g Galaktose und lOOg Dextrose gibt 
Zuckerausscheidnug in Spuren. Nervenbefund: Pupillen gleich, prompt 
auf Licht und Akkommodation reagierend, Corneaireflexe beiderseits feblend, 
beim Blick in die Ferne gleichnamige Doppelbilder mit bei Blick nach rechts 
sich steigender Lateraldistanz, sonstiger Nervenbefund normal, insbesondere keine 
Gangstorung, keine Schwindelerscheinungen, keine Reflexdifferenzen, keine 
Pyramidenzeichen, Ohrenbefund: normal, Augenbefund (Klinik Dimmer): 
Fimdus normal, Abduc.-Parese rechts. Wassermann (Serum) negativ. Rontgen- 
befund (Zentralroiitgeninstitut Prof. Holzknecht, Prim. Dr. Eisler) am 6. 
VIII. 1921: 

Sch&del. 

Ergebnis der Untersuchung. 

Hochgradige Deformation und Destruktion im Sinne der Ostit. 
def. Paget. 

Einzelheiten. 

Kapsel: Die Veranderungen beziehen sich sowohl auf die Struktur 
wie auch auf die Form derselben. 

a) Struktur: Die Knochen zeigen nirgends normalen Aufbau. 
sondem an Stelle der normalen Struktur ist ein Gewebe getreten, das 
teils verkalkt, teils transparent und unverkalkt ist. Die Verteilung 
desselben ist ziemlich diffus, namentlich Stim- und Scheitelbeine setzen 
sich aus dicht gedrangten, bis kirschkerngroBen Kalkherden zusammen\ 
zwischen denen einzelne kalklose Herde eingebettet sind. Die Hinter- 
hauptschuppe ist relativ am wenigsten von diesem Umbau betroffen. 
Der veranderte Knochen hat dadurch ein fleckiges, watteahnliches 
Aussehen erhalten; gleichzeitig hat auch seine Dicke, namentlich im 
Bereiche des Stirn- und der Scheitelbeine, betrachtlich zugenommen 
und miBt stellenweise bis zu 3 cm. Die Verdickung erfolgt zum Teil 
durch Vorwolbung der Schadelkapsel nach auBen, wie auch zum Teil 
nach innen. 

b) Form: Die lateralen Partien, namentlich die temporalen und 
occipitalen sind nach auBen .und unten vorgewolbt. Der Querdurch- 
messer des Schadels ist verbreitert, der Hohendurchmesser reduziert, 
das Stimbein nach oben hinten abgeschragt. 

Die Basis erscheint im ganzen hyperostotisch und verplumpt, nament¬ 
lich ihre Vorsprunge. Die knocheme Umrandung des Foramen occipitale 
ist nach oben vorgestiilpt, wodurch der basale Winkel ein wenig gestreckt 
erscheint. Durch die Verschiebung des Corpus ossis occipitalis projiziert 
sich der 2. oberste Halswirbel in die Schadelkapsel hinein und der ganze 
Schadel cTscheint dadurch iiber die Halswirbelsaule pilzformig gestulpt. 
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Gesichtschadel: Das ganze Geriist erscheint betrachtlich hyperosto- 
tisch, verplumpt, die pneumatischen Raume verkleinert, namentlich 
die Stimhohle ist im ganzen deformiert. Die Deformation ist in erster 
Linie auf die Verschiebung der Basis zuruckzufiihren, durch die das 
Gesichtsskelett nach hinten verschoben wird. Aus demselben Grunde ist 
auch der Unterkiefer nach vome verschoben (Prognathie). 

Decursus Morbi: Wahrend des bis zum 10. VIII. 1921 wahrenden 
Aufenthaltes der Patientin auf der Nervenklinik keine Anderung. 
Schwindelerscheinungen, Schwanken bestanden nicht. 

Zusammenfassung. 

Eine 49 Jahre alte, mit leichter Arteriosklerose behaftete Frau er- 
krankt vor etwa 1 / 2 Jahre unter Kopfschmerzen, leichtem Schwindel, 
Schluckbeschwerden und Doppeltsehen. Objektiv zeigt sie, abgesehen 
von einer abnormen Schadelform und Tympanismus des Schadels, 
fehlende Comealreflexe und eine rechtsseitige Abduc.-Parese. Die 
Rontgenuntersuchung ergab eine hochgradige Deformation und Destruk- 
tion des Schadels im Sinne einer Ostit. def. Paget, die iibrigen Ske- 
letteile erwiesen sich normal. 

Bemerkenswert ist, daB, wahrend imFalle 1 Schwindelerscheinungen, 
verbunden mit einer hochgradigen Gangstorung von cerebellarem Typus 
das Bild beherrschten, solche im Falle 2 das Krankheitsbild in rel. 
geringem Grade ausgepragt, nur einleiteten, um in der Folge fast ganz 
zu verschwinden. Allerdings wahrte hier die Beobachtung der Kranken 
nur kurze Zeit und ist der weitere Verlauf abzuwarten. In beiden Fallen 
ist femer das Fehlen rontgenologisch nachweisbarer Veranderungen 
an den iibrigen Skeletteilen als sicher seltenes Vorkommnis hervor- 
zuheben. 

Schwierigkeiten verursacht die Deutung der in beiden Fallen vor- 
handenen, wenn auch leichten Zeichen endokriner Storungen — im 
Fall 1 Makroglossie, etwas myxodematose Hautbeschaffenheit im 
Gesichte, fast fehlende Augenbrauen, leicht erhohter Blutzuckergehalt; 
im Fall 2 leicht erhohter Blutzuckergehalt, leichte alimentare Glykosurie. 
Fiir das weitaus auffallendste der hierher gehorigen Symptome, die 
Makroglossie, bietet immerhin die im Rontgenbilde sichtbare Form- 
veranderung der Sella mit einer, moglicherweise hierdurch bedingten 
hjrpophysaren Dysfunktion eine Erklarungsmoglichkeit, mit der mog¬ 
licherweise auch die in beiden Fallen vorhandene leichte Schadigung des 
Zuckerstoffwechsels zusammenhangt. Inwieweit und ob aber mit deni 
im Falle 1 angenommenen Dyspituitarismus die hier auch, wenn auch 
nur im leichten Grade vorhandenen Anzeichen von Hypothyreosis 
im Zusammenhang stehen (Antagonismus zwischen Schilddriise und 
Hypophyse!), laBt sich nicht entscheiden. Interessant ist in diesem 
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Belange jedenfalls der von Higbee und Ellis (zit. nach Biedel) er- 
hobene Befund einer Atrophie der Schilddriise bei der Ostit. def. Mog- 
licherweise tragt der weitere Krankheitsverlauf in beiden Fallen zur 
Aufhellung der hier of fen bleibenden Fragen bei. 

Zum SchluB sei noch besonders auf die Wichtigkeit, die dem Rontgen- 
verfahren fiir die Diagnose der Ostit. def. in beiden Fallen zufiel, 
hingewiesen, indem, da Krankheitserscheinungen an anderen Skelett- 
teilen fehlten und die klinischen Erscheinungen sichere Anhaltspunkte 
nicht boten, durch das Rontgenverfahren die rasche Diagnose der Falle 
erst ermoglicht wurde. 
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tjber statisehen Infantilisnuis bei eerebraler Diplegie. 

Von 

Piivatdozent Dr. Erwin Thoma«. 

Ober*rzt der Klinik. 

(Eingegangen am 21. August 1921.) 

Bei der Untersuchung von infantilen cerebralen Diplegien, von denen 
eine Anzahl, die mit doppelseitiger Athetose einhergingen, an anderer 
Stelle beschrieben wurden, fiel die ganz auBerordentliche Schlaffheit der 
Nackenmuskulatur auf. Oder es lieli sich ohne weiteres ein auffallend 
langes Bestehenbleiben dieses beira Saugling bis zura 4. Monat nor- 
malerweise vorhandenen Merkmals in der Vorgeschichte nachweisen. 

Pall 1. D. Anneliese, 1 Jahr alt, normale Geburt, ausgetragen, 3 Monate 
Biust. Im 4. Monat etwa fiel es der Mutter auf, daB sich das Kind wenig bewegte. 
Die Untersuchung ergab m&Bige Starre der Extremitatenmuskulatur ohne wesent - 
lichen Wechsel der Intensitat, Spasmus der Adductoren der Oberschenkel. In deut- 
lichem Gegensatz zu diesen Erscheinungen stand das Verhalten der Hals- und 
Riickenmuskulatur. Der Kopf fiel widerstandslos hin und her. Im Zorn war jedoch 
eine deutliche Anspannung der Nackenmuskulatur nachweisbar, insbesondere im 
1. Kopfnicker. Die elektrische Priifung der Halsmuskeln ergab normale Verhalt- 
nisse. Das Kind fixiert nicht deutlich, greift nicht nach Gegenstanden, lacht nicht, 
verspiirt mittelstarke Nadelstiche nicht. 

Fall 2. K. Hilde, 2 l /a Jahre alt. Familiar nichts Bemerkenswertes, normale 
Geburt, ausgetragen. Hat schon mit 6 Wochen gelacht, vom 3. Monat ab „lieB 
allcs nach“. Keine Krampfe, hat nicht sitzen gelernt. Mit 5 —6 Monaten schlug 
<ler Kopf nocb hin und her. Mit 1 Jahr „wurde er etwas fester**, selbstandig sitzen 
kann das Kind nicht. Grimassieren im Gesicht, Athetose der Finger und Zehen, 
Intentionsspasmus, Spasmus der Adductoren, Babinski beiderseits 4:, Kind sitzt 
mit vollstandig gekriimmtem Rticken, Kopf hangt nach vorn oder hinten herab. 
Kneift ncan das Kind heftig in den Rticken, so setzt es sich grade und kann den 
Kopf kraftig stemmen. Ofter sucht das Kind sich mit Hacken und Hinterkopf 
aufzustemmen. Keine sonstige Gelenkschlaffheit. Psychisch: fixiert, greift nach 
Gegenstanden, lacht eigenaitig, bemeikt nur starkeie Nadelstiche, Wortver- 
standnis offenbar kaum vorhanden. 

Fall 3. H. Heinrich, 9 Monate alt. Schwere Geburt (enges Becken), 3200 g 
Geburtsgewicht, wechselnder Spasmus, vorwiegend Streckspasmus der Beine, 
Beugespasmus der Arme. Kopf total haltlos, Rticken beim Aufsetzen nur wenig 
gekrummt. Adductorenspasmus. 8 Tage spater ist eine deutliche Nackenstarre 
vorhanden. Es traten zu diesei Zeit mehrmals am Tage nicht spasmophile allge- 
meine Konvulsionen auf. Lacht nicht, greift nicht nach Gegenstanden. 

Fall 4. B. Adolf, 5 Jahre alt. Doppelseitige Athetose der Finger und 
Hiinde, daneben ab und zu myoklonische Zuckungen. Spastische SpitzfuB- 
«tellung mit Reflexsteigerung. — Aus der Vorgeschichte ist zu erwahnen, daB 
das Kind im Siiuglingsalter geistig siclier zurtickgeblieben war. Es war auf¬ 
fallend still, nahm an seiner Umgebung wenig teil, lachte erst im 2. Lobensjahre. 
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Der Kopf fiel bis ins 2. Lebensjahr nach vom, sitzen konnte er erst mit 1 1 2 Jahren. 
Jetzt ist das Kind dem Alter nach geistig entsprechend entwickelt. 

Fall 5. E. Heinrich, 12V 2 Jahre alt. Athetosis duplex, Giimassieren im Gesicht. 
Spasmus mobilis. Assoziierte Bewegungsstarre des linken Armes. Auch jetzt ist 
noch gewisse Schwache der Hals- und Nackenmuskulatur vorhanden. Halt man 
das Kind wagerecht in der Luft mit dem Gesicht nach oben, so sieht man bereits 
nach kurzer Zeit den Kopf nach hinten fallen. Dieses Zuriickfallen des Kopfes 
war das erste, was der Mutter als Abnormitat im ersten Lebensjahr aufgefallen war 
(s. unten). Es ist wahrscheinlich, daB damals auch eine gewisse Verzogerung in 
der geistigen Entwickelung des sonst intelligenten Jungen ausgesprochen war. 
Die Mutter erinnert sich nur noch, daB er spat lachen lernte. — In der Vor- 
geschichte des von Schmitz aus der West phalschen Klinik beschriebenen 
Falles von Athetosis duplex findet man ganz dieselben Angaben. Ich habe den 
Vater des jetzt 14jahrigen etenfalls intelligenten Knaben gesprochfn; er kann 
sich nicht mehr erinncm, ob im Sfiuglingsalter seines Sohres eine w r esentliche 
Versp&tung der psychischen Entwicklung bemerkbar war, hingegen weiB er sich 
der auBerordentlich andauernden Nackenschlaffheit recht wohl zu erinnem. 

Wir finden also bei 6 nacheinander vorgekommenen und unter- 
suchten Fallen regelmaBig eine Periode, wo die Nacken- und evtl. 
Riickenschlaffheit in deutlichem Gegensatz steht zu den sonstigen spa- 
stischen Erscheinungen. Das sagt zunachst soviel, daB die Nacken- und 
Ruckenmuskulatur von dem Spasmus ausgenommen ist. Ebenso 
haufig wie andererseits die Adductoren des Oberschenkels doppelseitig 
vom Spasmus befallen sind. Aber auch die Muskulatur des Stammes 
kann offers doppelseitig spastisch sein, so z. B. wird haufig dauemde 
Anspannung der Bauchmuskulatur gefunden. 

Wie ist nun aber die auffallende Schlaffheit des Nackens und der 
Wirbelsaule zu erklaren ? Da der erste Fall zweifellos als idiotisch zu be- 
zeichnen war, wurde das Nicht-Aufrichten des Kopfes mit dem Zuriick- 
bleiben der geistigen Funktionen in Zusammenhang gebracht, eine An- 
schauung, welche dem Kinderarzt ganz gelaufig ist. Der Idiot hat kein 
Bestreben, sich mit der AuBenwelt in Verbindung zu setzen, er will den 
Kopf nicht heben. Diese Ansicht wurde nur durch die beiden Knaben mit 
Athetosis duplex, welche wenigstens spater eine durchaus normale in- 
tellektuelle Entwicklung nahmen und trQtzdem eine ganz ausgesprochene 
Periode der Nackenschlaffheit durchgemacht haben, etwas unsicher. 

Wir miissen annehmen, daB in diesen Fallen eine Verzogerung der 
geistigen Entwickelung stattgefunden hat, welche spater wieder einge- 
holt wurde. Bei Fall 4 war es zweifellos, bei 5 ziemlich sicher so. Eigen- 
tiimlich, war auch, daB Fall 5 jetzt noch, wo er 12 1 / 2 Jahre alt und 
geistig gut entwickelt war, eine deutliche Neigung zum Hintenuberfallen 
des Kopfes zeigte. Wenn man ihn wagerecht freischwebend mit dem Ge- 
sicht nach oben hielt und indieserStellungaufforderte, den Kopf mehrraals 
hintereinander zu heben, so ermiidete er schon nach wenig Hebungen. 
Hingegen waren die Ruckvvartsbeuger des Kopfes kraftiger, da sie im 
Yerlauf seiner andauernden Vnruhe oft eine starke lordotische Wirbel- 
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sauienkriimmung annahmen mit entsprechender Riickwartsbeugung des 
Kopfes. Das oben erwahnte 9 monatige Kind H., welches bei der Auf- 
nahme einen vollstandig haltlosen Kopf hatte, zeigte nach andauemden 
Krampfen eine deutliche Nackenstarre. Fall 2 nahra ofter kreisbogen- 
artige Stellungen ein mit Zuriickbeugen des Nackens. 

Auf die Arbeit von 0. Forster, welche als eigene Gruppe der 
infantilen cerebralen Lahmung einen atonisch-astatischen Typ heraushob 
und welcher in der padiatrischen Literatur ganz unbekannt geblieben 
ist, stieB ich erst spater. Forster hebt als besondere Eigentumlichkeit 
dieses Typs hervor: 1. Die Atonie, den Mangel jeglicher unwillkiirlicher 
Gegenspannung der Muskeln bei passiver Dehnung, vollkommene 
Muskelschlaffheit ohne Atrophie. 2. Eine absolute Unfahigkeit zu 
statischen Muskelleistungen, ganz besonders an Kopf und Rumpf. 
Beim Schreien und in der Wut bewegen die Kinder den Kopf ausgiebig 
und kraftig hin und her. Die Beobachtung war von besonderer Wichtig- 
keit, und unsere Beobachtungen stimmten damit vollkommen ii herein. 

Von einer allgemeinen Hypotonie, Hyperflexibilitat usw. konnte 
ausdem Grund nicht die Rede sein, weil bei unseren Fallen uberall irgend- 
welche Spasmen, wenn auch zum Teil von der Art des Sp. mobilis be- 
standen. Ein anderes idiotisches Kind mit 8 Monaten ohne Spasmen, 
welches eine starke Nacken- und Riickenschlaffheit ohne Lahmung 
der Muskeln aufwies, zeigte in der Biegsamkeit der Gelenke usw. nichts, 
wodurch es sich von anderen Kindem dieses Alters unterschieden hatte. 
In einem der Forsterschen Falle bestanden deutliche astatisch-atoni- 
sche Zeichen noch im 7. Lebensjahr. In einem anderen waren nebenbei 
deutliche Zeichen von spastischer Parese vorhanden. Forster er- 
wahnt femer, daB Freud in seiner Monographic das Vorkommen von 
Astasie des Kopfes und Atonie der Wirbelsaule bei infantilen cerebralen 
Diplegien hervorhebt. Freud bezieht sie aber auf eine doppelseitige 
Zerstorung der betreffenden corticalen Zentren, was Forster durchaus 
ablehnt, da durch Affekte usw. jederzeit eine kraftige Aktion der 
Muskeln erzielt werden kann. In seinen eigenen Fallen, wo eine Sektion 
stattfand, fand Forster iibrigens Atrophie des Stimhims. 

Forster schildert sehr genau die korperlichen Veranderungen, gibt 
aber iiber die geistige Entwicklung der Kinder nur ganz kurze Anhalts- 
punkte. Jedoch glaube ich aus der Darstellung folgern zu diirfen, daB 
es sich durchweg um Idioten gehandelt hat. Das ist aber gerade von 
Wichtigkeit, daB wir die atonisch-astatischen Zeichen nur bei riick- 
standiger geistiger Entwicklung finden. Damit ist ein spateres Erreichen 
der normalen geistigen Entwicklung keineswegs ausgeschlossen. Auch 
der Fall 5 spricht durchaus nicht dagegen. Die deutliche Schwache 
der Kopfbeuger ist bei ihm durch eine seit Jahren andauemde Bettlage 
zu erklaren. Es wiirde sich also um eine Schwache bei dauemdem 
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Nichtgebrauch infolge standigen Liegens handeln, nachdem schon im 
Kleinkindesalter eine Schwache durch Nichtgebrauch infolge psychischer 
Riickstandigkeit aufgetreten war. 

Es ist wohl richtiger, nicht von einem besonderen Typ der cere- 
bralen Diplegie, sondem von einem Stadium derselben zu sprechen. 
Es handelt sich um eine Atonie von Muskeln, welche nur selten oder 
nie von spastischen Erscheinungen betroffen werden. Merkwtirdig ist r 
daB bei Hemiplegie oft einseitiger, kaum aber bei Diplegie doppelseitiger 
Spasmus desKopfnickers vorkommt (siehe Neurath und Fall 1 meiner 
angefiihrten Arbeit). Diesem Stadium scheint ein entsprechendes 
Zurtickbleiben der geistigen Entwickelung zugrunde zu liegen, welches, 
spater nachgeholt werden kann. Es ist anzunehmen, daB jene Ein- 
fliisse, welche die motorischen Rindenfelder schadigen, vortiber- 
gehend oder dauernd auch jene Himregioneti betreffen, welche 
mit den geistigen Funktionen in Zusammenhang stehen. Wie auf der 
einen Seite Lasionen beim Kind die Neigung haben, iiber den ur- 
spriinglichen Herd hinaus sich auszubreiten, so kann offenbar eine 
Wiederherstellung im Ausstrahlungsbezirk offers stattfinden. Man 
kann das Zurtickbleiben der statischen Fahigkeiten auch als einen 
Teilinfantilismus bezeichnen, indem das Merkmal einer frtihesten 
Lebensperiode weit tiber die Norm hinaus erhalten bleibt und dessen 
Grundlage das Beharren der geistigen Entwicklung auf dem Stand- 
punkt des Neugeborenen oder des j ungen Sauglings bildet. 

Ich mochte ftir das Phanomen die Bezeichnung: statischen Infan¬ 
tilismus vorschlagen. Nur kurz mochte ich auf die bei alteren Kindern, 
die sich dem Pubertatsalter nahem, oft nachweisbare Schlaffheit des 
Nackens und der Rtickenmuskulatur hinweisen. Sie steht in Bezie- 
hung zum Status asthenicus und einer gewissen Psychasthenie. (Vor- 
minderung des psvchischen Innervationstonus.) 

Zusammenfassung. 

Bei infantiler cerebraler Diplegie sind im Gegensatz zur Hemi¬ 
plegie Nacken- und Rtickenmuskeln fast nie spastisch. Tritt die Diplegie 
vor dem 1. Lebenshalbjahr ein, so persistiert die in den ersten Lebens- 
monaten normalerweise bestehende Atonie dieser Muskeln oft, vielleicht 
auch immer auf lange Zeit. Sie wird hervorgerufen durch Nichtgebrauch, 
welcher auf einer Riickstandigkeit der geist igen Entwicklung (mangelnde 
Anteilnahme an der Umgebung) beruht. Es wird vorgeschlagen, von 
statischem Infantilismus zu sprechen. 
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Multiple Sklerose und Beruf. 

Von 

cand. med. Heinrich Dreyfuss (Heidelberg). 

(Eingegangen am 22. Augmt 1921.) 

Die neueren atiologischen Forschungen bei multipier Sklerose 
[SiemerlingundRaecke 40 ), Bullock 163 ), Kuhn und Steiner 108 ) U4 ), 
Simons 166 ), Marinesco 146 ), Kalberlah 16S ), Siemerling 72 ), Bu¬ 
sch er 48 ), Speer 147 )] haben die infektiose Entstehung der Erkrankung sehr 
wahrscheinlich gemacht. Es erhebt sich mit der Annahme der infek- 
tiosen Genese die Frage: Wie kommt das Virus in den menschlichen 
Korper hinein ? Nach allgemeiner Anschauung ist die multiple Sklerose 
im Kindesalter sehr selten, am haufigsten tritt sie im zweiten und dritten 
Lebensjahrzehnt auf, um dann mit zunehmendem Alter wieder abzu- 
nehmen. Was das Geschlecht betrifft, so kommen die einzelnen Statistiken 
zu den verschiedensten Ergebnissen, z. B. Roper: Manner zu Frauen 
wie 10 : 7, Morawitz unter 33 Fallen 15 Manner, 18 Frauen, Klausner 
unter 126 Fallen 78 Manner, 48 Frauen, Jeliffe unter 109 Fallen 
48 Manner, 61 Frauen. 

Steiner 167 ) kam durch berufs- und allgemeinstatistische Unter - 
suchungen zu dem SchluB, daB es sich bei Sklerosekranken oft um Leute 
handelt, deren Beruf sie viel zum Aufenthalt im Freien zwingt und deren 
genaue Anamnese haufig die Tatsache aufweist, daB die Patienten 
von Zecken gebissen worden waren, daB also moglicherweise die Zecke 
als Ubertrager des Erregers in Betracht kommt, in ahnlicher Weise 
wie Lause bei Fleckfieber, Anopheles bei Malaria, die Tsetse-Fliege bei 
der Schlafkrankheit. Auch Curschmann 168 ) erwahnt die Moglichkeit 
der Zeckenatiologie in einera neuerdings von ihm veroffentlichten Fall 
von multipier Sklerose. 

Einer Anregung Herrn Prof. Steiners folgend, stellte ich eine 
berufsstatistische Untersuchung bei raultipler Sklerose an, zur Klarung, 
ob und wie sich die Krankheitsempfanglichkeit vom Berufe abhangig 
zeigt. Feststellungen in der Literatur in dieser Hinsicht sind ziemlich 
sparlich. Muller 73 ) stellt auf Grund seines Materials und der Auf- 
fassung von der endogenen Natur des Leidens entsprechend ,,einen 
EinfluB von Stand und Lebensfuhrung in Abrede‘ f und kommt zu dem 
SchluB, daB die multiple Sklerose in „unbemittelten“ und ,,bemittelten‘* 
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Kreisen gleich haufig sei. Hoffmann 169 ) sagt von 100 Fallen aus der 
Heidelberger Innem Klinik, daB es sich zumeist um Arbeiter handelt, 
darunter 37 Landarbeiter. Nach Oppenheim 162 ) erkranken vor- 
wiegend Maler, Kupferschmiede, ZinkgieBer, Blei- und Phosphor- 
arbeiter. Morawitz (nach Muller) findet ein Hervortreten der land- 
lichen Bevolkerung, was ihm Krehl nach seinen Beobachtungen in 
Greifswald bestatigt. Jeliffe 100 ) findet keinen EinfluB der Betatigung 
und auch Berger 44 ) findet ,,kein auffallendes Pravalieren eines Berufs, 
allenfalls Kellner und Schneider etwas zahlreicher vertreten!“ wobei 
jedoch gleich hier gesagt sein soli, daB die Berufswahl zum Kellner 
oder besonders zum Schneider in manchen Fallen schon in einer vor- 
herigen Erkrankung an multipler Sklerose motiviert sein konnte, da die 
korperlichen Anforderungen in diesen Berufen, besonders in dem 
der Schneider verhaltnismaBig geringfiigig sind. So konnte sich die 
von Berger liberdies statistisch nicht einwandfrei festgestellte Haufig- 
keit erklaren, wenn man die absoluten Zahlen (auf 206 Falle 13 Schneider 
und 11 Kellner) iiberhaupt gelten lassen will. Fellermeyer 161 ) da- 
gegen glaubt, die Haufung von multipler Sklerose bei Frauen in 
der jiingsten Zeit sei auf die sozialen Erwerbsverhaltnisse zuriick- 
zufiihren. 

Im allgemeinen hat man den Eindruck, daB diese Ergebnisse aus 
recht kleinem Material gezogen sind und zum mindesten stark von der 
ortlichen Zusammensetzung der Besucher der Kliniken abhangen, die 
in landlichen Bezirken eine ganz andere sein muB als in Industrie- 
gegenden. 


Tabelle I. • 


Ge.sammelte F&lle 

i 

Mfinner 

Frauen 

Sum me 

Literatur. 

401 

244 

645 

Steiner. 

1 74 i 

20 

94 

Innere Klinik. 

197 | 

215 

412 

(stationar — ambulant) . . 

1: (121 - 76) ; 

(141 - 74) 


Sum me 

I! 672 | 

479 

1151 


Mein Material (Tabelle I) wurde wahllos aus der gesamten seit 1900 
erschienenen Literatur zusammengestellt, so daB dieser Ortsfehler 
dadurch stark verringert ist. Aus der Literatur stammen 645 Falle 
(401 Manner, 244 Frauen). 94 Falle (74 Manner, 20 Frauen) wurden 
mir von Herm Prof. Steiner aus seiner Tatigkeit in StraBburg und 
hier, 412 Falle (klinisch 1905 — 1921, ambulant 1900—1921, 197 Manner, 
215 Frauen) von Herm Geh. Rat Krehl aus der Nervenabteilung der 
hiesigen inneren Klinik zur Verfugung gestellt, wofiir ich an dieser 
Stelle bestens danken mochte. 
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DaB die Fehlerquellen gleichwohl recht groB bleiben miissen, ist 
selbstverstandlich. Zunachst liegt eine Fehlerquelle in der kleinen Zahl 
der von mir iiberhaupt zusammengestellten Falle; denn die Zahl von 
1151 (672 Manner, 479 Frauen) bedeutet fur eine statistische Unter- 
suchung eine kleine Zahl. Wenn die Zahl der aus der Literatur brauch- 
baren Falle verhaltnismaBig klein ist, so liegt das daran, daB in den 
weitaus meisten Veroffentlichungen die Berufsangabe vermiBt wird. 
Eine weitere Fehlerquelle bei der Feststellung etwaiger Beziehungen 
zwischen Beruf und Erkrankung liegt darin, daB der Beruf zur Zeit 
der Aufnahme der Krankengeschichte ein anderer gewesen sein konnte 
als vorher. Denn die Krankengeschichte wird in vielen Fallen von Herd- 
sklerose erst aufgenommen werden, wenn die Krankheit schon jahrelang 
vorher bestanden hat, und der zur Infektionszeit vorliegende Beruf 
kann vielfach gewechselt worden sein. In der Literatur sind jedoch 
Angaben liber Berufswechsel fast iiberhaupt nicht gemacht. Bei 
den Steinerschen Fallen dagegen ist jeder Berufswechsel angtgeben 
und wo nichts anderes vermerkt, ein solcher nicht vorgenommen worden; 
dagegen ist bei den aus der inneren Klinik iiberlassenen Fallen liber 
Berufswechsel keine ausdrlickliche Feststellung gemacht. Zu bedenken 
ist auch, daB nicht allein der Berufswechsel in den anamnestischen 
Aufzeichnungen nicht angegeben worden ist, sondem auch Angaben 
liber Betatigung in mehreren Berufen von seiten eines und desselben 
Erkrankten fehlen. Dies gilt ebenfalls nur fiir die Falle aus der Literatur 
und aus der medizinischen Klinik, die allerdings die liberwiegende 
Mehrzahl bilden. Im librigen wird spater noch einmal hierauf zuriick- 
zukommen sein. 

Eine unvermeidbare Fehlerquelle konnte man auch darin sehen, 
daB die Infektion, die die multiple Sklerose zur Folge hat, in einer 
kindlichen Altersstufe stattfindet, wo noch keinerlei Berufsbetatigung 
in Frage kommt. Jedoch mliBte sich unter diesen Umstanden eine Be- 
langlosigkeit des Berufes hinsichtlich der Erkrankungshaufigkeit an 
multipler Sklerose ergeben. Wir hatten also in diesem Falle Er- 
krankungszahlen zu erwarten, die der Berufshaufigkeit Iiberhaupt ent- 
sprechen. Immerhin konnte eine kleine Anzahl Falle in jugendlichem 
vorberuflichen Alter die multiple Sklerose erwerben, wahrend das 
Gros der Falle erst in berufsfahigem und erwerbstatigem Alter infi- 
ziert wlirde. Fiir die erstgenannte kleinere Zahl ware die nachherige 
Berufswahl bei der statistischen Erfassung belanglos und wlirde bei 
Mitzahlung eine Fehlerquelle bedeuten, weil sie eigentlich nicht mitge- 
zahlt werden diirfte. Ergibt sich jedoch eine gewisse Pradilektion zur 
Erkrankung an multipler Sklerose fiir bestimmte Berufe, so wird die 
Wahrscheinlichkeit einer Infektion im vorberuflichen Alter damit 
iiberhaupt schon in Frage gestellt, und auBerdem ist die kindliche 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. LXXIII. 3{ 
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multiple Sklerose eine so seltene und unsichere Krankheit, daB sie 
statistisch sicher nicht in Betracht kommt, wenn auch zugegeben werden 
muB, daB wir iiber die Inkubationszeit gar nichts wissen, und daB so- 
mit die Infektionen im vorberuflichen Alter stattgefunden haben, wahrend 
der Ausbruch der ersten klinischen Erscheinungen erst im Berufsleben 
sich ereignen konnte. 

Unvermeidbare Fehlerquellen miissen sich auch ergeben aus der 
Ungleichartigkeit des Zahlenmaterials, das einerseits aus der Reichs- 
statistik der Berufe des Jahres 1907, andererseits aus unseren sich 
auf die Jahre 1900 bis 1921 gewonnenen Multiple - Sklerose - Zahlen 
berechnet wurde. Es sind dies keineswegs analog vergleichbare 
ZahlengroBen. 

Zu den vermeidbaren Fehlerquellen gehort die Doppelzahlung. 
Um eine solche auszuschalten, wurden Referate iiber Arbeiten nur dann 
verwendet, wenn die Originalarbeit nicht zuganglich war, femer wurden 
Falle, iiber die an zwei verschiedenen Stellen berichtet ist, selbstver- 
standlich nur einmal gezahlt (z. B. ein Fall von E. Muller, ein Fall 
von Steiner, der von Loundine-Werchoff bereits erwahnt war usw.). 
DaB nur sichere Falle in die Statistik aufgenommen wurden, ist selbst- 
verstandlich; wo es sich nur um Verdacht oder Wahrscheinlichkeit einer 
multiplen Sklerose handelte, wie etwa Falle bei Ebeling, Beck, 
Pini, Tarle u. a. oder wenn in der Klinik die Diagnose ,,multiple 
Sklerose V* gestellt war, blieben sie unberiicksichtigt. Selbstverstandlich 
sind dabei Fehldiagnosen immer noch nicht sicher ausgeschlossen, 
insbesondere da in der fur die Statistik in Betracht kommenden Zeit 
wenigstens in den ersten Jahren 1900—1907 die serologischen Methoden 
zur Abgrenzung der Syphilis noch nicht ausgebildet waren. 

Die in der folgenden t)bersicht unmittelbar nach der Berufs- 
bezeichnung in Klammer gegebenen Zahlen bedeuten die Nummer des 
am Schlusse meiner Arbeit gebrachten Literaturverzeichnisses. Sind 
in einer Arbeit mehrere Falle des gleichen Berufes angefiihrt, so wird 
das Literaturzitat ebenfalls mehrfach gegeben. Mit St. sind die Falle 
von Prof. Steiner bezeichnet. Die Jahreszahlen und Ziffem hinter 
den namentlich angefiihrten Fallen bezeichnen den Jahrgang bzw. 
die Joumalnummer in den Stations- oder (mit A) Ambulanzbuchern 
der inneren Klinik. 

tlberslcht. 

1. Arbeiter, Fabrikarbeiter, Hand-, Hilfsarbeiter (1, 2, 4, 4, 4, 9, 11, 
12, 14, 15, 15, 29, 36, 36, 36, 36, 36, 36, 36, 38, 41, 41, 59, 64, 69, 72, 77, 83, 
87, 87, 87, 90, 92, 93, 94, 94, 101, 101, 101, 104, 105, 105, 105, 110, 111, 114, 
123, 131, 137, 141, 147). 

K. S., Fabrikarbeiter, Saarunion (St.). 

R. Schm., Fabrikarbeiter, Neuhiitten b. Weinsberg (St.). Eltern Land- 
wirtschaft. 
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H. A., Arbeiter, Handschuhsheim, 1907. 163. 

A. Chr., Fabrikarbeiter, Hessheim 1908. 164. 

I. M., „ Pirmasens 1908. 217. 

F. H., „ Hemsbach 1909. 154. 

N. F., „ Pirmasens 1910. 190. 

A. S., Kranenfiihrer, Mannheim 1910. 334. 

I. O., Fabrikarbeiter, Drosel 1911. 268. 

Ph. M., Arbeiter, Weinheim 1911. 394. 

I. Oe., Lederarbeiter, Neckarsteinbach 1913. 374. 

G. A., Fabrikarbeiter, Ludwigshafen 1914. 105. 

G. R., „ Wiesenthal 1914. 262. 

H. St., „ Hofheim 1915. 72. 

G. Z., „ Kirchheim 1915. 142. 

H. I., „ Rotenbach 1916. 134. 

I. M, „ Mauer 1916. 164. 

J. M., Hilfsarbeiter, Heidelberg 1917. 41. 

L. Scb.,Fabrikarbeiter, Ludwigshafen 1917. 269. 

G. K., „ Birkenau 1919. 210. 

N. K., „ Ludwigshafen 1919. 273. 

J. K., Mannheim 1901. 50 A. 

F. G., „ Heinrichsbrunn 1901. 112 A 

J. E., „ Kaiserslautern 1904. 285 A. 

N. E., Arbeiter, Viernheim 1905. 226 A. 

M. K., Arbeiter, Mindenheim 1907. 996 A. 

A. H., Lederarbeiter, Weinheim 1908. 482 A. 

L. W., Kemmacher, Frankenthal 1911. 509 A. 

J. H., Eisendreher, Niederauerbach 1917. 952 A. 

Insgesamt 80 

2. Zigarrenmacher (36). 

M. , Zigarrenmacher, Elsenz bei Eppingen (St.). 


N. M., 
W. G., 
B. W., 
Ph. R., 
A. A., 
A. K.., 
W. M., 


Heppenheim 1909. 37. 
Dahlheim 1909. 77. 
Oftersheim 1914. 103. 
Neulussheim 1915. 107. 
Walldorf 1915. 151. 
Eschelbach 1916. 184. 
Oberhausen 1904. 238 A. 


3. Holzarbeiter (15). 

N. D., Holzhauer, Mittlach (St). 

Pr., Holzarbeiter und Landwirt? (St.). 
A. W., Holzhauer, Ebersmiinster (St.) 

Fldsser (12). 


Insgesamt 9 


Insgesamt 4 

1 


4. Bauarbeiter, Erdarbeiter (49, 75, 136, 143). Insgesamt 4 

5. Ziegeleiarbeiter (36, 36, 15) (vorher Maurer). 

I. M., Ziegeleiarbeiter, Dreiweierhof 1913. 268. 

F. N., „ Wimpfen 1920. 51. 

V. I., „ Oos 1920. 123. 

Insgesamt 6 

31* 
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Glaaschreiber (30). 

Glasblaser (123). 

Gieftereiarbeiter (16a). 

Chlorkaliarbeiter (36). 

Kesselreiniger (102). 

Seidenfarber und Landwirt. 

A. B., Rosenau b. Mlilhausen (St.). 

Wagenreiniger. 

O. Th., Brehmen 1907. 20. 

Insgesamt 7 

6. Bergleute (15, 30, 36, 36, 30, 36, 83, 87, 87, 111). 

C. V., Erzscheider im Silberbergwerk (frtiher Holzsagearbeiter), Grobe 
Kr. Schlettstadt (St.). 

W. B., Bergmann, Lehbach a. Saar (St.). 

K. K., Huttenarbeiter, Burbach 1902. 515 A. 

Insgesamt 13 


7. Bahn-, Stationsarbeiter, Weichensteller, Bremser usw. (4, 4, 12, 
36, 36, 36, 77, 87, 123, 133). 

Fr. K., Weichensteller, Mlilhausen 1907. 309. 

K. Pf., Stationsdiener, Wachenheim 1910. 98. 

J. B., Bahnwarter, Friedrichsfeld 1911. 28. 

O. K., Bahnarbeiter, Schwetzingen 1920. 32. 

H. K., „ Westheim 1902. 234 A. 

S. B., „ Hockenheim 1908. 746 A. 

W. B., Schaffner, Heidelberg 1910. 1022 A. 

J. F., Giiterarbeiter, Mannheim 1918. 1386 A. 

K. I., Bahnarbeiter, Wieblingen 1919. 1190 A. 

Insgesamt 19 

K. Heizer (15, 41, 107). 

W. B., Heizer, Heidelberg 1908. 86. 

B. S., „ Wiesloch 1912. 164. 

E. B., „ Plankstadt 1920. 110. 

Insgesamt 6 

9. Lokomotivfhhrer (60). 

L. B., Lokomotivflihrer, Neckarau 1915. 366. 

L. I., „ Karlsruhe 1904. 679 A. 

Insgesamt 3 


10. Tagelohner, Tagner (4, 36, 30, 73, 83, 87, 87, 87, 93b, 102). 
I. H., Taglohner, Saarbriicken-Burbach (St.). 

H. K., ,, Ludwigshafen 1909. 99. 

D. I., ,, Hassloch 1918. 95. 

I. B., ,. Mingolsheim 1903. 54 A. 

L. W., ,, Leimen 1907. 348 A. 

Insgesamt 15 


11. Maurer (4, 4, 14, 36, 41, 63 Maurergeselle 79, 83, 120, 134). 

L. R., Maurer (gelegentlieh Waldarbeiter), Gries U.-Els. (St.). 
P. G., Maurer und Landwirt, Hottweiler bei Bitsch (St.). 

F. E., Maurer, Mannheim 1909. 711 A. 

H. K., Maurer, Dimingen 1916. 1423 A. 

Insgesamt 14 
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Zementeur. K. K., Neustadt a. H. (St.). 

Steinmetz (36). 

Steinhauer. G. Sch., Griinseld (St.). 

Steinschlager. Th. B., Niedeskirchen 1910. 172. 

Insgesamt 3 

Gipser. 

H. Schm., Gipser, Schriesheim (St.). 

A. B., „ Friesenheim 1915. 345. 

M. H., „ Mannheim 1908, 851 A. 

Insgesamt 3 

12a. Schlosser (12, 27, 36, 36, 83, 109, 123). 

C. O., Schlosser im Gas- u. Wasserwerk, friiher Briickenbauarbeiter, 
Gebweiler (St.). 

E. Kr., Schlosser, Montigny (St.). 

W. W., „ Ebersweiler (St.). 

E. H., „ Mannheim (St.). 

K. R., „ Eisenberg 1910. 153. 

I. I., „ Hessheim 1913. 68. 

G. K., „ Ettlingen 1918. 54. 

J. Ri., „ Neuhofen 1919. 117. 

J. Ra., „ Lauda 1919. 326. 

J. A., „ Gutach 1900. 659 A. 

F. L., „ Ernsloh 1912. 1660 A. 

Insgesamt 18 

12b. Maschinenschlosser (15, 36). 

L. BL, Maschinenschlosser, Steinburg (St.). 

Insgesamt 3 

12c. Maschinisten, Mechaniker, Monteure (15, 96, 114, 123, 132, 142). 

K. N., Elektromonteur (Vater KUfer), Ladenburg (St.). 

F. Sp., Monteur und Schlosser, Palmbach 1909. 320. 

M. Z., Maschinist, Untergrombach 1910. 278. 

E. W., Mechaniker, Karlsruhe 1919. 240 A. 

Insgesamt 10 

12 d. Schmiede (4, 70, 93 Schmiedegeselle). 

J. S., Schmied, Wieblingen 1908. 65. 

A. K., „ Moorlautern 1901. 498 A. 

W. B., „ Marzhausen 1905. 426 A. 

B. K., „ Kilhlsheim 1908. 124 A. 

H. J., „ Oberdielbach 1919. 1376 A. 

Insgesamt 8 

12e. Klempner (64). 

A. E., Klempner, Pforzheim 1906. 14. 

F. Sch., Klempner, Mannheim 1910. 811 A. 

Insgesamt 3 

12 f. Kupferschmied (39, 40, 45). 3 

12 g. Goldschmied (120). 

E. M., Goldschmied, Pforzheim 1908. 176. 

R. V., Goldschmied, Buchenbromi 1918. 188, 

Insgesamt 3 

Zinngiefier (73). 

Schleifer. K. Sch., Durlach 1912. 202. 

Insgesamt 2 
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13a. Zimmermann (36, 36, 36, 36, 93a, 115). 

I. K., Zimmermann, Oberdielbach 1911. 151. 
L. G., „ Edingen 1915. 21. 


13 b. Schreiner (4, 7, 87, 87, 95). 

W. E., Schreiner, Nebringen (St.). 


Insgesamt 


J. H., 
H. B., 
P. St., 

J. L., 
H. D., 

A. Sch., 

B. G., 

F. S., 

K. F., 


StraBburg (St.). 

dann MeBgehilfe, Pforzheim (St.). 
Mutterstadt 1905. 264. 

Eppstein 1911. 275. 

Neustadt 1911. 293. 
Heiligenmo8chel 1905. 160 A. 
Mannheim 1906. 1057 A. 

Heidelberg 1910. 1476 A. 
Gustavsberg 1917. 1338 A. 

Insgesamt 


8 


15 


13 c. Tischler (15, 16, 36 Geselle, 38, 40, 101 Geselle, 104). 

Insgesamt 7 

13d. Drechsler (30, 93 b, 123). 

A. K., Drechsler, Mannheim 1918. 1666 A. 

Insgesamt 4 

13 e. Kttfer (36). 

V. E., Kiifer, Mindenheim (Pfalz) (St.). 

G. S., Klifer, Zeiskam 1908. 150. 

Insgesamt 3 

13 f. Glaser (98, 115). 

H. D., Glaser, Reihingen 1915, 221. 

Insgesamt 3 

13 g. Wagner, Stellmacher. 

A. R., Stellmacher, Nordhausen (St.). 

H. Ft., Wagner (krankheitshalber jetzt Friseur), Themar (St.). 

Insgesamt 2 

13 h. Miihlenbauer (15). 

Dachdecker (15). 

Knopfmacher (15). 

Polierer. W. Sch., Weinheim 1908. 147. 

Stuhlmacher. H. B., Heidelberg 1910. 312. 

Korbmacher. J. H., Neidenstein 1913. 359. 

Insgesamt 6 

14. Schuhmacher (2, 2, 15, 83, 87, 98, 98). 

L. W., Schuhmacher, Voippy, Lothr. (St.). 

G. L., „ Neckargemiind 1909. 38. 

F. D., „ Oppenau 1918. 331. 

Insgesamt 10 


15. Schneider, Zuschneider (10, 16a, 62, 87, 93c, 98, 100, 100, 101, 
105, 123). 

H., Schneider (Vater: Landwirt u. Waldhtiter), Sinsheim, Amt B., 
Baden (St.). 

F. D., Schneider, Hausen 1901. 364 A. 

M. F., „ Landau 1905. 765 A. 

F. T., „ Hausen 1920. 1270 A. 

Insgesamt 15 
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16. Weber (15, vorher Uhrenfabrikarbeiter, 36, 36, 66). 

K. W., Weber, St. Kreuz b. Markirch (St.). 

K. R., Weber, Miihlacker 1918. 97A. 

Insgesamt 6 

17. Maler, Anstreicher (14, 38, 41 Lehrling, 95, 104, 139). 

E. Schm., Anstreicher, GroBrederchingen i. Lothr. (St.). 

A. Kl., Maler, Niederbronn (St.). 

Fr. L., Ttincher, Mosbach 1907. 355. 

G. H., Maler, Heidelberg 1917. 151. 

K. L., Tuncher, Ilvesheim 1906. 915A. 

InsgeBamt 11 

17 a. Porzellanmaler (15 auf arztl. Rat Landwirt, 15). 2 

18. Sattler und Tapezierer (21, 82, 96, 105). 

H. G., Tapezierer, Bessungen (St.). 

A. D., Tapezierer und Polsterer, Ludwigshafen 1907. 192. 

Insgesamt 6 

19. Kiirschner, Handschuhmacher (36, 123). 2 

Buchbinder (15). 1 

Buchdrucker, Schriftsetzer (44, 92). 

K. H., Buchdrucker, Mannheim (St.). 3 

20. Backer (35 Gehilfe, 71 Gehilfe). 

Ph. S., Backer, Bochingen 1908. 163. 

Ch. H., „ Sombach 1919. 145. 

E. K., „ Heidelberg 1920. 48. 

L. K., „ Neuenheim 1908. 595 A. 

K. D., „ Ludwigshafen 1920. 1370 A. 

Insgesamt 7 

21. Metzger (36, 124). 

J. Sch., Metzger, Hirschberg 1905. 193. 

J. B., Metzger, Bullau 1911. 240. 

Insgesamt 4 

22. Muller (33). 

J. K., Miiller, Mundenheim 1915. 261. 

K. W., Miiller, ? 1903. 800A. 

Insgesamt 3 

23. Wirt (36, 41, 89, 100). 

A. Kl., Gastwirt, Dtirckheim 1908. 79. 

K. F., „ Pirmasens 1909. 171. 

J. F., „ Ueberkerin 1917. 198. 

Insgesamt 7 

24. Kellner (15 vorher LandstraBe, Lederarbeiter, 36, 123, 145). 

Insgesamt 4 

25. Brauer (36, 89, 98 Gehilfe, 98, 121). 

H. B., Brauer, Schwabhausen 1910. 227. 

1 Insgesamt 6 

26. Fuhrmann, Kutscher, Pferdefiihrer (4, 6, 36, 41, 87, 102, 124, 77, 93). 

A. E., Fuhrmann, Barmen (St.). 

G. W., Kutscher, Striimpfelbach 1906. 13. 

A. D., Fuhrmann, Breussbach 1913. 205. 

K. H., Schirrmann, Neckerelz 1914. 302. 
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P. St., Fuhrmann, Rimbach 1917. 17. 

M. Sch., Wagenfiihrer, Heidelberg 1913. 1565 A. 
A. L., Wagenfiihrer, Giesigheim 1918. 758 A. 


27. Friseur (37). 

W. S., Friseur, Zweibriieken 1910. 336. 


Insgesamt 16 
2 


28. Gerber (36). 1 

Uhrmacher (87). 

F. St., Uhrmachei, Waldhof 1908. 1244A. 2 

Former, TOpfer (36, 36). 

K. K., Former, Mannheim 1905. 291. 

K. L., Former, Mannheim 1911. 134. 4 


29. Kaufmann (4, 4, 4, 5, 9, 12, 12, 29, 32, 36, 36, 36, 38, 38, 44, 51, 62, 68, 
87, 88, 105, 113, 115, 115, 120, 120, 121, 123, 125). 

M. U., Kaufmann, GroBblitteisdorf, Kr. Saargemiind (St.). 


V. Gr., 

>» 

Stadtmatten (St.). 

A. W., 

>> 

Reichshofen (St.). 

L. H., 

>» 

Offenbach (St.). 

A. Fi., 


Ludwigshafen (St.). 

P. P., 

M 

Pforzheim (St.). 

K. K., 

?> 

Pirmasens 1909. 263. 

G. W., 

J» 

Speyer 1910. 77. 

S. K., 

»> 

Beerwangen 1910. 155. 

M. J., 


Bruchsal 1910. 267. 

A. G., 


St. Ingbert 1913. 441. 

J. B., 


Bensheim 1915. 96. 

A. M„ 

*» 

Mannheim 1919. 169. 

J. St., 


Leutershausen 1900. 480A. 

K. B., 


Mittelbexbach 1904. 645A. 

H. N., 

>> 

Heidelberg 1911. 1171A. 

K. T., 


New York 1912. 816A. 

M. L., 

>> 

Mannheim 1915. 302A. 


Insgesamt 47 


29a. Kauf mannisches und Bureaupersonal (39, 105, 55, 67, 92, 101, 101, 
108, 128, 9, 36, 38, 53, 111, 120, 44, 44, 47, 89). 

J. R., Bureaubeamter, Landau (St.). 

G. H., Kanzleigehilfe, Oppenheim a. Rh. (St.). 

A. V., Agent, Diedesheim 1902. 250A. 

P. V., Schreiber, Wallerfangen 1903. 400A. 

F. D., Kanzleigehilfe, Heidelberg 1916. 134A. 

Bankangestellte (48, 99, 100). 

H. Ch., Bankbeamter, Heidelberg 1907. 253A. 

Zeichner (50). Insgesamt 29 

Fabrikant (115). 

B. St., Fabrikant, Hannover (St.). 2 


30. Landwirt (4, 4, 9, 9, 15, 15, 15, 26, 36, 47, 57, 73, 77, 87, 91, 98, 98, 98, 101, 
103, 115, 117, 120, 120, 124). 

W., Ackerer, Kirrweiler, Kr. Zabern (St.). 

G. It., Landwirt und Waldarbeiter, Hatten, U.-Els. (St.). 
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X. Schw., Ackerer, Wangen U.-Els. (St.) 

W. B., Landwirt, Waltenheim, Els. (St.). 



j. j., „ 

Bergbieten (St.). 



A. Z., „ 

Flexburg (St.). 



L. V., 

Niederlauterbach (St.). 



H. W., 

Spellen, Rhl. (St.). 



0. K., 

Mittelstreu b. Melrichstadt (St.). 



W. L., 

Stollhofen (St.). 



W. W., 

Rodenwald (St.). 



I. D., 

Karolinensiel, Friesland (St.). 



L. K., „ 

Rudershausen b. GieBen (St.). 



K., 

Herxheim a. d. BergstraBe (St.). 



Chr. I., 

Dietzenbach 1907. 191. 



Th. Gr., 

Rosenberg 1908. 92. 



B. W., 

Oberschwarzach 1909. 180. 



A. K., 

Bargen 1910. 32. 



Ph. H., 

Ruchheim 1913. 67. 



Fr. Schn.. „ 

Heddesheim 1913. 406. 



H. R., ,, 

Falkenstein 1914. 135. 



H. I., 

Hapertshausen 1917. 143. 



K. M., „ 

Hachenbach 1917. 264. 



E. F., 

Maltenberg 1918. 164. 



F. S., „ 

Hegenidhof 1919. 116. 



A. H., 

Schwaigs 1920. 88. 



N. R., 

Gr. Niedesheim 1904. 143A. 



B. Z., 

Schwabenheimer Hof 1904. 390A. 



G. W., „ 

Kafertal 1905. 258 A. 



K. Ft.. 

Seckenheim 1905. 1001 a. 



J. E., ,, 

Buchen 1907. 660 A. 



W. W., 

Kalbersbausen 1907. 1260 A. 



M. D., 

Nassig 1908. 555 A. 



J. Gl., 

Edesheim 1911. 619 A. 



H. K., 

Elmshausen 1911. 885 A. 



G. G., „ 

Eiersheim 1913. 1561 A. 



H. H., 

Morfelden 1914. 120 A. 



G. B., „ 

Elmsbach 1917. 47 A. 



A. K., 

Greffem 1920. 1000 A. 




Insgesamt 64 


Land wirtschaftliche Arbeiter (Knecht, Landarbeiter, Schnitter 

U8W.) 

(36, 83, 87, 120, 5, 36, 77, 55). 



J. ADienstknecht, Rixingen, Kr. Saarburg (St.). 

W. P., Landarbeiter, Wunsiedel (St.). 

H. Kr., Miihlen-und Landarbeiter, Balligstedt (St.). 

D., Wald- und Feldarbeiter, Kronau b. Bruchsal (St.). 



G. Th., Knecht 

Riedesheim (St.). 



G. H., Knecht, 

Zosenbach 1911. 71. 



G. B., Knecht, 

Beckhof 1903. 814A. 




Insgesamt 

15 


30a. Gartner (44, 61, 87, 116). 



K. N., Gartner, 

Handschuhsheim 1912. 267. 



E. St., Gartner, 

Mannheim 1913. 410. 




Insgesamt 
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30 b. Forstpersonal (15, 94, 120). 

L. R., Fdrster, Mollringen, Lothr. (St.). 

B. M., Forstarbeiter Gausbach b. Achera (St.). 

A. W., Feldhiiter, Mundenheim 1908. 891A. 

Insgesamt 0 

Gutsinspektor (5). 

Rittergutsbesitzer (36). 2 

Markthelfer (77, 92). 2 

31. Lehrer (15 Vater Tischler, 15, 36, 69, 77, 112). 

A. K., Lebrer, Mosbach (St.). 

K. K., Lehrer, Wildgutsch 1917. 1514A. 

Insgesamt 8 

Schiller, Gymnasiast, Student (5, 15, 15, 31, 36, 36, 83, 87, 91, 115, 
118, 129, 130). 

M. F., stud, theol., spater Redakteur, StraBburg (St.). 

B. , Maschinenbaustudent, Eberbach (St.). 

K. M., stud, phil., Konstantinopel 1910. 225. 

E. Sch., Fachschiiler, Hockenheim 1914. 259. 

W. E., Seminarist, Hachenbach 1915. 260. 

A. H., Unterprimaner, Weigerstetten 1901. 503A. 

Insgesamt 19 


Professor (65, 115). 2 

Rechtsanwalt (8, 101). 2 

Arzt (15, 36). 2 

Apotheker (15, 23, 52). 3 


Architekt, Ingenieur, Baumeister (5, 36, 80, 98, 115). 

E., Architekt, Mannheim (St.). 

K. G., Architekt, Karlsruhe (St.). 

K. F., Ingenieur, Kaiserslautern 1917. 219. 

E. B., Ingenieur, Magdeburg 1909. 1207A. 

M. G., Messungsassistent, Homburg 1915. 127. 

G. E., Techniker, Niederlustadt 1911. 91. 

A. Sch., Techniker, Ludwigshafen 1920. 282. 

Insgesamt 12 

32. Postbote (60, 60, 63, 77, 81, 101, 106). 

K. L., Brief trager, Hartheim 1908. 268A. 8 

Postbeamte (40, 48). 2 

Bahnbeamte (109, 115). 

R., Eisenbahnassessor, Ludwigshafen (St.). 

L. M., Bahnbeamter, Eubigheim 1911. 207. 

H. Sch., Bahnassistent, Billigheim 1918. 111. 

Insgesamt 5 

Gerichtsbeamte usw. (15 vorher Berufssoldat, 73, 114). 

A. W., Sekretar, Karlsruhe 1903. 817A. 4 

Steuerbeamte (15 vorher Berufssoldat). 

G. St., Steueraufseher, friiher Berufssoldat, Mannheim (St.). 2 

Schutzmann (77, 111, 114, 120). 

G. H , Schutzmann, Ludwighsafen 1907. 348. 

Ph. Schn., Schutzmann, Kaiserslautern 1908. 220. 

Insgesamt 6 

Feuerwehrmann (12, 138). 2 
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Berufssoldaten (14, 20, 34, 36, 36, 42, 77, 101, 109). 

L. V., Major, Neckargemiind (St.). 10 

Schiffer (9, 19, 69). 

K. E., Schiffer, Wasselnheim (St.). 

P. H., Schiffer, Rheinhausen 1910. 217A. 

Insgesamt 5 

Strafienwart. 

F. A., Strafienwart, Schlierbach 1920. 434. 

F. F., Strafienwart, Bayertal 1906. 1015 A. 

Insgesamt 2 


Krankenwarter (4). 

R. Scb., Warter, Gersbach 1911. 315. 2 

Aufseher (73). 1 

Hausierer (18, 48). 2 

Hofmeister (36). 1 

Diener. H. A., Heidelberg 1919. 24. 1 


Frauen und weibliche Angehorige. 

1. Arbeiterfrauen, ^tochter (9, 36, 36, 36, 83, 103, 105, 105, 105, 115, 

122, 135). 

Ch. S., Goldarbeiterfrau, Niefern 1914. 246. 

E. E., Fabrikarbeitertochter, Weidenthal 1915. 75. 

B. W., Fabrikarbeiterfrau, Wieblingen 1915. 128. 

I. E., Fabrikarbeiterfrau, Seckenheim 1917. 232. 

K. H., Goldarbeiterfrau, Dillweifienstein 1918. 7. 

A. U., Fabrikarbeiterfrau, Freisdorf 1918. 247. 

H. E., Arbeiterfrau, Schriesheim 1919. 172. 

E. D., „ Frankenthal 1919L 267. 

L. M., „ Sollingen 1919. 353. 

I. L., Stanzerfrau, Muckensturm 1920. 445. 

B. Oe., Fabrikarbeitertochter, Ludwigshafen 1900. 186 A. 

E. B., Zigarrenmacherfrau, Sand hausen 1905. 671 A. 

E. H., Fabrikarbeiterfrau, Fussgonnheim 1911. 257 A. 

E. B., Fabrikarbeiterfrau, Durlach 1912. 1517 A. 

C. M., Miihlenarbeiterfrau, Ludwigshafen 1913. 790 A. 
Metalldrehertochter (36). 

H. St., Eisendrehertochter, Ludwigshafen 1919. 106. 

Insgesamt 29 

2. Arbeiterinnen (12, 15, 15, 15, 36, 62, 62, 92, 97, 108, 111, 111, 111, 122, 

123, 126, 135, 135). 

L. W., Abstauberin, Grafenstaden (St.). 

M. Kl., Glasarbeiterin (zeitweise Waldarbeiterin), Aenchenberg, Kr. 

SaargemUnd (St.). 

Th. F., Fabrikarbeiterin, Oestringen 1905. 285. 

Chr. Kl. „ Neckarau 1906. 330. 

W. W., „ Oppau 1909. 351. 

K. M., „ Heiligenstein 1910. 15. 

L. D., „ Limburgerhof 1914. 36. 

E. R., Zigarrenmacherin, Kirchheim 1915. 12. 

A. W., Fabrikarbeiterin, Oberhausen 1915. 104. 

R. H., Zigarrenmacherin, Neudorf 1916. 296. 

L. G., Hilfsarbeiterin, Neuenburg 1916. 348. 
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M. K., Zigarrenmacherin, Hockenheim 1917. 111. 

K. K., Fabrikarbeiterin, Speyer 1918. 126. 

A. Sch., „ Diedesfeld 1919. 294. 

H. Schn., „ Pforzheim 1920. 303. 

E. E., „ Waldurn 1906. 677 A. 

I. L., „ Kirrach. 1918 1341 A. 

M. Br., „ Hockenheim 1919. 741 A. 

Insgesamt 36 


3. Bergmannsfrau- und tochter (36, 36, 36, 36). 

Ph. St., Bergmannsfrau, Freudenbach 1905. 244. 

E. Sch., „ Neckargartach 1918. 295. 

B. R., Bergmannstochter, Betschbach 1910. 910 A. 

Insgesamt 7 

4. Bahnarbeiterfrau. 

K. K., Bahngehilfenfrau, Ludwigshafen 1909. 181. 

L. M., Bahnarbeiterfrau, Mannheim 1912. 115. 

M. G., Bahnarbeiterfrau, Lingenfeld 1916. 61. 

A. K., Bahnschaffnerfrau, Mannheim 1918. 218. 

M. N., Bahnarbeiterfrau, Heidelberg 1919. 87. 

M. Sch., Weichenwartertochter, Konigshofen 1919. 111. 

E. Sch., Bahnwarterfrau, Schifferstadt 1908. 736 A. 

Insgesamt 7 

Tngelohnerfrau (83, 100, 122). 

E. St., Taglohnerfrau, Heidelberg 1906. 5. 

K. F., Taglohnerfrau, Mannheim 1906. 241. 

E. L., Taglohnertochter, Weidenthal 1907. 38. 

M. G., Taglohnerfrau, Bensheim 1910. 262A. 

Insgesamt 7 

Dienerfrau. M. I., Heidelberg-Sternwarte 1905. 259. 
Heizerfrau. A. R., Heidelberg 1911. 44. 

Insgesamt 2 

6. Maurer-, Zieglerfrau (15, 36, 36, 114, 114). 

R. H., Maurerfrau, Elmendingen 1903. 441A. 

L. K., Maurertochter, Reihen 1910. 1177A. 

M. M., Maurerfrau, Wallstadt 1910. 1337A. 

F. H., Maurertochter, Neustadt 1916. 758A. 
Steinhauerfrau. E. U., Miihlbach 1917. 85. 
Steinhauertochter. A. Sch., Oberabtsteinach 1918. 197. 
Tongraberfrau. K. R., Eisenberg 1917. 176. 

Gipserfrau. M. M., Mannheim 1919. 253. 

Insgesamt 13 


7. Sehmied-, Schlosser-, Klempner-, Monteurfrau, - tochter (36, 36, 84, 
98, 77, 122, 123, 124). 

A. M., Schmiedfrau, Edenkoben 1906. 140. 

B. Sp., Maschinistenfrau, Speyer 1909. 318. 

B. Z., Schlosserfrau, Ernstweiler 1912. 273. 

L. E., Schmiedfrau, Horrenberg 1912. 365. 

K. Sch., Schlosserfrau, Heidelberg 1917. 74. 

B. Sch., Schlossertochter, Bensheim 1918. 67. 

M. E., Monteurfrau, Reichenbach 1903. 74 A. 

K. F., Schlosserfrau, Mannheim 1904. 953 A. 

E. T., Schmiedfrau, Neunkirchen 1908. 1482 A. 
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B. D., Schmiedfrau, Lambsheim 1912. 1430 A. 

E. F., Schlossertochter, Miihlbach 1914. 1038 A. 

E. M., Maschinistenfrau, ? 1910. 1186 A. 

A. R., Installateurfrau, Ludwigshafen 1917. 803 A. 

L. W., Biichsenmacherfrau, Heidelberg 1907. 139 A. 

Insgesamt 22 

8. Tischler-, Schreiner-, Zimmermanns-, Wagner-, Korbmacher-. 
Kiiferfrau, -tochter (14, 14, 119, 75, 14, 15). 

? L., Schreinerwitwe, Odernheim (St.). 

A. H., Schreinerfrau, Miinchen (St.). 

E. S., Zimmermannsfrau, Altenbach 1908. 120. 

M. W., Wagnertochter, ? 1908. 191. 

E. Sch., Schreinerfrau, Ebeniburg 1914. 273. 

S. Sch., Schreinertochter, Heidelberg 1916. 6. 

M. R., Wagnerfrau, Heiligenmoschel 1918. 185. 

K. B., Schreinerfrau, Bensheim 1919. 85. 

B. H., Schreinertochter, Lorsch 1910. 16A. 

L. B., Zimmermannsfrau, Piilpringen 1910. 486 A. 

B. I., Schreinerfrau, Neckarsteinach 1914. 800 A. 

E. F., Schreinerfrau, Oftersheim 1921. 444 A. 

L. K., Kiifertochter, Landau 1916. 97. 

S. S., Kiiferfrau, Musbach 1910. 173. 

K. B., Kiiferfrau, Pforzheim 1917. 11. 

M. A., Kiifertochter, Wallstadt 1920. 376. 

Insgesamt 22 

9. Schuhmacherfrau (73, 73, 80). 

M. D., Schuhmacherfrau, Pirmasens 1910. 67. 

K. M., Schuhmacherfrau, Ludwigshafen 1920. 321 A. 

Insgesamt 5 

10. Schneiderfrau, -tochter (30, 36, 122). 

M. H., Schneidertochter, Gerichtsstatten 1913. 354. 

S. A., Schneidertochter, Ladenburg 1905, 721 A. 

Insgesamt 5 

11. Malerfrau (9, 30). 

L. G., Malerfrau, Heidelberg 1912. 148. 

E. N., Malerfrau, Mannheim 1909. 110 A. 

Insgesamt 4 


12 Buchbinderfrau (100, 140). 

W. M., Buchbinderfrau, Handschuhsheim (St.) 3 

13. Sattler-, Tapeziererfrau, -tochter (15, 30). 

K K., Sattlertochter, Mannheim 1919. 1028 A. 3 

14. Glasschleiferfrau (15). 

Pflastere rfrau (122). 

W. M., Pflastererfrau. Heidelsheim 1913. 373. 

Drahtweberfrau (124). 4 

15. Wirt-, Restaurateur-, Brauerfrau-, tochter (14, 15, 36, 36, 62, 122, 
122, 124, 124). 

M. H., Restaurateurfrau, Mannheim 1911. 125A. 10 

Kellnerfrau (36, 123). 2 

Kellnerin (3). 1 
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16. Backerfrau (62). 1 

Metzgerfrau 

M. R., Metzgerfrau, Heidelberg 1908. 257. 

M. M., „ Kaiserslautern 1918. 201. 

F. St., „ Sulzfeld 1911. 662A. 

Insgesamt 3 

Miillertochter. M. M., Bretten 1907. 364. 1 

17. Uhrmachertochter (78). 1 

Werkmeister-, Handwerkerfrau (62, 123). 

M. M., Werkmeisterfrau, Karlsruhe 1906. 175. 

K. K., Werkmeisterfrau, Mainz 1918. 1204A. 4 


Kutscherfrau, -tochter. 

F. B., Kutscherfrau, Schlierbach 1908. 246a. 

M. Sch., Fuhrmannstochter, Heidelberg 1915. 181. 

B. R., Fuhrmannsfrau, Mannheim 1916. 314. 

L. K., Kutscherfrau, Speyer 1920. 426. 

B. R., Fuhrmannsfrau, Neckargemiind 1913. 165 A. 5 


18. Schneiderin, Naherin, Strickerin (12, 14 ; 
92, 100, 10 d, 108, 123, 124, 124, 145). 

M. B, Schneiderin, Pforzheim 1907. 245. 
M. K., Naherin, Heidelberg 1916. 252. 
A. R., „ Heidelberg 1917. 4. 


E. Wi., 

E. We., 
S. F., 

F. L., 
M. M., 


Mannheim 1917. 277. 
Heidelberg 1918. 172. 
Mannheim 1919. 15. 
Rauenberg 1920. 37. 
Mannheim 1917. 745A. 


15, 44, 63, 71, 73, 87, 89, 


Insgesamt 25 


Btiglerin (114). 

E. M., Btiglerin, Ziegelbausen 1916. 41. 

J. B., Btiglerin, Waldfischbach 1912. 1437 A. 3 


19. Hausangestellte (Dienstmadchen, Kochin, Zugeherin, Putzfrau, 
Haushalterin usw.) (2, 9, 13, 24, 25, 39, 62, 62, 62, 64, 73, 77, 79, 83, 86, 
87, 87, 98, 111, 114, 9, 15, 15, 15, 28, 36, 46, 58, 98, 100, 114, 123, 130). 

? G., Putzfrau (Vater Feldhtiter), Mannheim (St.). 

K. Schw, Putzfrau, Schlierbach (St.). 

S. G., Dienstmadchen, Buchsweiler (St.). 

B. B., ,, Bohlheim (St.). 

L. W., „ Rohrbach 1906. 57. 

M. K., „ Reihen 1907. 60. 

M. Gr., „ Waltersdorf 1908. 26. 

E. V., „ Waibstadt 1910. 8. 

M. M., „ Buchlingen 1910. 130. 

K. E., „ Mannheim 1912. 195. 

M. A., Sttitze (Gerberstochter), Heidelberg 1913. 165. 

S. V., Kochin, Michflstadt 1914. 126. 

M. L., Dienstmadchen, Gissigheim 1915. 210. 

M. W., Dienstmadchen, Heidelberg 1917. 2. 

Th. W., Kochin, Karlsruhe 1917. 137. 
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K. B., Dienstmadchen, Karlsruhe 1919. 327. 

M. Sch., Kochin, Heidelberg 1920, 371. 

I. F., Kochin, Deidesheim 1920. 440. 

B. E., Dienstmadchen, Neustadt 1907. 687 A. 

A. R., Dienstmadchen, Speyer 1907. 1070 A. 

F. G., Haushalterin, ? 1910. 772 A. 

Insgesamt 54 

20. Kaufmannsfrau, -tochter (9, 10, 10, 14, 15, 15, 17, 43, 69, 91, 105, 
113, 120). 

H. G., Kauf mannsfrau, StraBburg (St.). 

? P., Kaufmannstochter, Karlsruhe (St.). 

A. H., Kaufmannsfrau, Heidelberg 1906. 302. 

L. B., „ Mannheim 1908. 246. 

I. R., „ Pirmasens 1918. 32. 

O. B., Kaufmannstochter, Pforzheim 1920. 104. 

A. G., Kaufmannsfrau, Biuchsal 1920. 228. 

K. F., Handlerstochter, Maltoch 1906. 1199 A. 

A. B., Bureaugehilfenfrau, Ludwigshafen 1912. 1471 A. 

L. E., Handlersfrau, Friesenheim 1914. 414 A. 

A. K., Kaufmannsfrau, Musbach 1919. 1235 A. 

A. W., Kaufmannsfrau, Neckarau 1920. 851 A. 

A. S., Kaufmannsfrau, Neustadt 1920. 914 A. 

Insgesamt 26 

20a. Weibliches kauf mannischesPersonal (Verkauferin, Buchhalterin, 
Lageristin, Modistin usw.) (9, 54, 63, 77, 100, 101, 105, 105, 109, 111, 
136, 146). 

M. M., Filialleiterin, Griesheim (St.). 

F. N., Buchhalterin (Landwirtstocbter), Handschuhsheim (St.). 

E. H., Bureaufraulein, Mannheim (St.). 

M. Kr., Modistin, Walldorf 1907. 252. 

E. Tr., Kontoristin, Waghausel 1916. 220. 

E. S., Kontoristin, Pforzheim 1916. 298. 

A. Sp., Betriebeleiterin, Bensheim 1916. 313. 

E. M., Ladenmadchen, Lichtenheim 1908. 1016 A. 

L. E., Expedientin, Mannheim 1913. 251 A. 

A. L., Schreibgehilfin, Birkenfeld 1916. 622 A. 

K. M., Kontoiistin, Pirmasens 1918. 845 A. 

F. Sch., Kanzieiassistentin, Heidelberg 1920. 1337 A. 

Insgesamt 24 

21. Landwirtsfrau, -tochter (9, 9, 9, 9, 15, 36, 36, 36, 63, 73, 73, 73, 91, 98, 
113, 122, 122, 122, 122, 122, 123, 124, 127). 

M. Gr., Landwirtstochter, Lech, Loth. (St.). 


J. H., Landwirtsfrau, 

Barr. (S.). 


M. K., 

>> 

Emsthofen 1905. 346. 


B. W., 


Stettfeld 1906. 98. 


M. M., 

>» 

Heppenheim 1907. 40. 


K. Schm., 

M 

Bobenheim 1908. 255. 


A. B., 


Weickei stettenhof 1909. 255. 


K. L., 


Dilsberg 1909. 333. 


E. B., 


Sandhausen 1910. 110. 


M. L., 


Oberwittstadt 1911. 272. 


M. G., 


Obergimpern 1911. 436. 
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K. St., Landwirtstochter, BUretadt 1914. 53. 

B. L., Landwirtstochter, Untergimpem 1915. 166. 

H. R., Landwirtstochter, Oberetaufenbach 1917. 126. 

E. M., Landwirtsfrau, Riilsheim 1917. 129. 

A. M., „ Nussloch 1917. 196. 

M. V., „ Bellheim 1918. 76. 

A. W., Landwirtstochter, Scharrhof 1918. 136. 

R. G., Landwirtsfrau, Karlsdorf 1918. 371. 

M. B., Landwirtstochter, Sandhausen 1919. 138. 

L. V., Landwirtsfrau, Darmstadt 1919. 198. 

L. E., Landwirtstochter, Brettach 1919. 216. 

K. B., Landwirtsfrau, Stollhofen 1920. 391. 

P. R., „ Heppenheim 1920. 268. 

M. K, „ Lorbach 1920. 310. 

K. U., Landwirtstochter, Ofteisheim 1900. 336 A. 

E. B., „ Hochmiihlbach 1902. 296 A. 

L. B., „ Unterkessach 1903. 589 A. 

E. M., Landwirtsfrau, Sinsheim 1903. 693 A. 

R. V., Landwirtstochter, Winweiler 1905. 691 A. 

M. K., Landwirtsfrau, Emsthofen 1905. 1018 A. 

A. V., Landwirtstochter, Heppenheim 1909. 1223 A. 

M. F., Landwirtsfrau, Nussloch 1911. 892 A. 

K. Sch., Landwirtstochter, Offenheim 1913. 1021 A. 

M. U., Winzerfrau, Maikammer 1916. 1061 A. 

K. A., Landwirtsfrau, Reilingen 1917. 443 A. 

A. Br., Landwirtstochter, Erlenbach 1918. 1138 A. 

E. K., Landwirtstochter, Miinsterheim 1918. 1175 A. 

H. H., Landwirtstochter, Wolschingen 1921. 478 A. 
Gutsbesitzerfrau (76). 

Landw. Arbeiterin (144). 

Gartnerfrau 36). Insgesamt 65 

22. Lehrerfrau (15, 15, 36, 36, 73, 85, 122, 123). 

K. B., Lehrerfrau, St. Ingbert 1906. 871A. 

E. Gr., Lehrerfrau, Walldorf 1911. 859A. 

Kantorfrau (69). 

Lehrerin (15, 31, 100, 101). 

L. L., Lehreiin, Fischbach 1909. 285. 

M. T., Lehrerin, Heidelberg 1918. 343A. 

Insgesamt 17 

23. Schutzmannsfrau, Gendarmfrau (77, 114). 

E. Z.; Gendarmfrau, Rappenau 1910. 206. 

K. L,. Gendarmfrau, Eppingen 1912. 99. 4 


Brieftragerfrau (62). 1 

Posthaiterin. L. F. Seebach 1917. 281. 1 

Schrankenwarterin. K. W., Hemmersdorf (St.). 1 

24. Lokomotivftthrerfrau, -tochter (36, 36, 92). 

E. S., Lokomotivfiihrertochter, ? (St.). 

M. V., Lokomotivfiihrerfrau, Mannheim 1904. 633 A. 

M. S., „ Ludwigshafen 1912. 641 A. 

E. R., ,, Neckarbischofsheim 1915. 498 A. 

Insgesamt 7 
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25. Krankenpflegerin, Schwester (36, 91, 100). 

Ch. H., Kihderschwester, Friedrichstal 1909. 146. 

H. F., Pflegerin, Heidelberg 1920. 114 A 
Warterfrau. S. L., Wiesloch 1916. 103. 

Missionarsfrau (122). 7 


26. Beamten-, Ktinstler- usw. frau, -tochter (15, 15, 36, 36, 73, 73, 38, 
116, 116, 100, 123). 

L. U., Amtger.-Frau, Kusel (St.). 

W. R., Architektenfrau, Ziegelhausen 1907. 126. 

A. P., Babnbeamtenfrau, Oehningen 1908. 136. 

E. F., Eisenbahnsekretarfrau, Neckarelz 1911. 389. 

A. G., Vermessungsassistentenfrau, Philippsburg 1915. 230. 

M. K., Fostaufseherfrau, Dumbach 1915. 389. 

A V., Foretertochter, Hirschhora 1916. 80. 

B. D., Architektenfrau, Wiebiingen 1918. 135. 

A. L., Postverwaltertochter, Pirmasens 1914. 638 A. 

A. Gr., Militarbeamtenfrau, Kaiserslautern 1918. 1178 A. 
Offizierfrau u. -tochter (9, 15, 100). 

Fabrikantenfrau, -tochter (15, 15, 122). 

E. Sch., Ziegeleibesitzertochter, Heddesheim 1911. 315. 
Aufseherfrau. L. D., Heidelberg 1915. 182. 

F. L., Steinbruchaufsehertochter, GroBgartach (St.). 


Insgesamt 30 


27. Private (101, 101, 101, 115). 

E. E., Private, Karlsruhe 1906. 72. 

M. T., Private, Warmwegen b. Kusel 1916. 1427A. 

F. W., Private, Kuprechtshausen 1907. 153. 

Ohne Beruf (2, 5, 36, 36, 91, 114, 114, 114, 114). 
Invalidisierte (98). 


Insgesamt 17 


Wenn wir unter den 1151 Fallen von multipler Sklerose einzig und 
allein die Erkrankungshaufigkeit in den einzelnen Berufen ins Auge 
fassen, so ergibt sich, daB die landwirtschaftliche Bevolkerung die 
hochsten Zahlen an Erkrankten aufweist. Diese Betrachtungs- 
weise kommt jedoch fur eine statistische Berechnung nicht in Frage, 
weil ja die Gesamtzahl der Berufsangehorigen der einzelnen Berufe 
auBerordentlich verschieden ist. Dasselbe gilt fur Kaufleute, Arbeiter 
usw., die ebenfalls hohe absolute Zahlen aufweisen. Ich habe ihnen in der 
spaterenVergleichsstatistik keinenPlatz gegeben, da in ihnen eineSumme 
von nicht naher differenzierbaren Einzelberufen steckt und somit eine 
einigermaBen brauchbare Vergleichsmoglichkeit fehlt. 

Die verhaltnismaBig hohe Zahl Zigarrenmacher (9) stammen bis 
auf einen aus der Heidelberger Klinik; sie diirfte in der groBen Zigarren- 
industrie in und um Heidelberg ihre Erklarung finden. Dabei ware 
jedoch darauf hinzuweisen, daB samtliche 8 aus der hiesigen Gegend 
angefiihrten Zigarrenarbeiter in landlichen Orten wohnen, und daB 
anzunehmen ist, daB sie neben der Zigarrenfabrikation noch Landwirt- 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 
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schaft betreiben, da die Zigarrenindustrie vielfach als Hausindustrie 
betrieben wird. 

Eine Differenzierung der Einzelbenife ist eher bei den Handwerker- 
klassen moglich. Meine Zahlen sind zwar klein, doch fallt in den 
absoluten Zahlen ein deutliches Zuriicktreten der Nahrungsmittel- 
berufe, wie Koch, Metzger, Backer, Muller gegeniiber solchen wie 
Maurer, Schlosser, Zimmermann, Schreiner auf, und zwar auch bei 
den weiblichen Angehorigen der betreffenden Berufe, wobei sich die 
Zahlen durchweg auf die drei Quellen des Materials gleichmaBig verteilen. 

Festgestellt kann die wirkliche Erkrankungshaufigkeit nur werden 
durch den Vergleich mit der auf 1000 berechneten Haufigkeit der 
Berufe innerhalb der gesamten arbeitenden Bevolkerung bzw. der 
theoretisch zu erwartenden Erkrankungshaufigkeit an multipier Sklerose. 
Setzt man namlich die durchschnittliche Erkrankungshaufigkeit der 
arbeitenden Bevolkerung an multipler Sklerose mit c an (eine Zahl, 
deren tatsachlichen Wert wir nicht kennen), so muB theoretisch fur einen 
Beruf, der 2°/oo der Bevolkerung umfaBt, eine Erkrankungshaufigkeit 
von 2 • c / 1000 erwartet werden [der Ausdruck 2 • c /iooo ergibt sich aus 
der Proportion 1000 (Gesamtzahl der Erwerbstatigen) : 2 (Einzel- 
berufsangehorige) = c:x] unter der Voraussetzung, daB die Erkrankungs¬ 
haufigkeit in alien Berufen gleich ist. 

Die Gesamtzahl der von mir gesammelten mannlichen erwerbs¬ 
tatigen Polysklerotiker (672) verhalt sich zur Zahl der nach Einzelberufen 
zusammengestellten multiplen Sklerosefalle wie 1000: y. In y ergibt 
sich eine Zahl, die unmittelbar mit der theroretisch zu erwartenden 
Erkrankungshaufigkeit im Einzelberuf (z. B. 2 • c /iooo) ^ zw * der 
auf 1000 berechneten Haufigkeit des Einzelberufs selbst (z. B. 2) ver- 
gleichbar ist. Es ist dies deshalb ohne weiteres gestattet, weil der Faktor 
Viooo ln alien Einzelberufen der gleiche ist, so daB er weggelassen werden 
kann. 

Den Berechnungen legte ich auf Rat von Herm Prof. Schott die 
Berufsstatistik (im folgenden R.-St. gekiirzt) des Deutschen Reiches 164 ) 
zugrunde. Die wenigen Falle aus auslandischer Literatur in meiner 
Sammelstatistik durften wohl kaum fehlervergroBemd in Frage kommen. 
Verglichen werden (Tabelle II) nur Zahlen, die betreffs Berufsangabe 
der Reichsberufs- und meiner Sammelstatistik moglichst identisch 
entnommen werden konnten; deshalb wurden fur die Vergleichsstatistik 
nur Manner in solchen Berufen beriicksichtigt, die sich genugend 
differenzieren lieBen. 

Der Vergleich dieser Zahlen zeigt kleine Pluszahlen mit + 2,2 bei 
Gartnem, +2,6 bei Forstpersonal, ebenfalls kleine Pluszahlen bei 
Schlossern, Sattlern, Lehrem (+0,5; +2,2; +1,6). +2,3 findet 

sich bei Kellnem, + 5,7 bei Schneidem, wobei, wie schon gesagt, hier 
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Tabelle II. 


Die Geaamtzahl der m&nnlichen erwerbstat ; gen Bevolkerung ergibt sich 
aus R.-St. Tab. 1. A.-E. 1 zu 18 583864. 


* 1 

2 

8 

4 

5 

e 

7 

[T 

Berufsart 

• 

Ordnungsziffer 

der 

Keichsstatistik 

a - 

S’ S CD 1 

£3 3 £ 
» 3 5, N 

as* Q. 8 — 
Jit C i 

5 r ^ * 

K O* M 
2 1® 

3 5 S 

5=T » » 

* 5. c 

oq‘ 9 r 

* 

Ordnungsziffer 
in meiner 
tlbersicht 

_1 

Absolute Z&lil d. 
gesamm It. Ffille 

Zahl der gesam- 
melten F&lle 
auf 1000 m. Ski 

Vergleichende 
Differenz 7 — 1 

(Partner. 

A. 2 

121404 

6,7 

30 a 

6 

8,9 

+2,2 

Forstpersonal .... 

A. 4 

114288 

6,3 

30 b 

6 

8,9 

+2,6 

Wirt + Kellner . . . 

C. 27 

311^42 

17,2 

23+24 

11 

16,3 

-0,9 

Kellner. 

C. 27, c. 2 

65504 

3,6 

24 

4 

5,9 

+2,3 

Ziegeleiarbeiter . . . 

B. 15. c.2 + 0.3 

207427 

11,4 

5 

6 

8,9 

-2,5 

Maurer . 

B. 143 

601224 

32,9 

11 

14 

20,8 

-12,1 

(+ Bauarbeiter . . . . 




11 + 4 

18 

26,8 

-6,1) 

Schlosser,Mechaniker, 1 

B. 34 + 

833311 

45,6 

12a,b,c 

31 

46,1 

+0,5 

Monteure . . . . / 

B. 40 







Schmied. 

B. 33 

213195 

11,7 

12 d 

8 

11,9 

+0,2 

Klempner. 

B. 30 

87678 

4,7 

12 e 

3 

4,4 

-0,3 

Maler. 

B. 146 

199212 

10,9 

17 

11 

16,3 

+5,4 

Zimmermann. 

B. 144 

219250 

11,2 

13 a 

8 

11,9 

+0,7 

Schreiner, Tischler . . 

B. 95 

4554*6 

24,9 

13 b, c 

22 

32,7 

+ 7,8 

Drechsler. 

B. 100 

44329 

2,4 

13d 

4 

5,9 

+ 3,5 

Kafer. 

B. 96 

44973 

2,5 

13 e 

3 

4,4 

+ 1,9 

Glaser . 

B. 145 

“z6014 

1,4 

13 f 

3 

4,4 

+3,0 

Schuhmacher . . . . 

B. 134 

343281 

18,8 

14 

10 

14,8 

-4,0 

Schneider. 

B. 124 

3 3888 

16,6 

15 

15 

22,3 

+5,7 

Weber. 

B. 68 

278' '68 

15,2 

16 

6 

8,9 

-6,3 

Saltier, Tapezierer . . 

B. 87 + 89 

121928 

6,7 

18 

6 

8,9 

+2,2 

Bicker. 

B. K 6 

273250 

15,0 

20 

7 

10,4 

-4,6 

Metzger. 

B. 110 

187058 

10,2 

21 

4 

5,9 

-4,3 

MUller. 

B. 105 

83907 

4,6 

22 

3 

4,4 

-0,2 

Lehrer. 

| E. 4. a. 1 

188013 

10,3 

31 

8 

11,9 

+ 1,6 


zu beachten w&re, daB sich infolge der verhaltnismaBig geringeren 
Anforderung an korperliche Anstrengung gerade hier schon irgendwie 
angekrankelte nnd infolge ihrer vorher erworbenen multiplen Sklerose 
diese Berufswahl treffende Personen zusammengefunden haben konnten. 
Weiterhin weisen Maler + 5,4 auf. In einer einheitlichen Reihe findet 
sich das Plusvorzeichen bei. Zimmerem, Schreinem, Drechslem, 
Kiifem usw. mit +0,7; +7,8; +3,5; +1,9; insbesondere ist 
die Pluszahl fiir Schreiner die hochste iiberhaupt vorkommende. 
Gemeinsam ist diesen Berufen, daB sie sich mit der Bearbeitung von 
Holz beschaftigen. 

Weiter fiihrte ich noch folgende Rechnungen aus, deren Ergebnis 
bei der doch immerhin groben Vergleichsmoglichkeit mit Vorsicht zu 
verwertenist. Ich verglich (TabelleIII, TabelleIV) die gesamten 1. Holz-, 
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1 

2 

8 

4 

6 



» o 




Berufsart 

s. a 
& | 

" ao 
£ » a 

£8?b 

a | 2 
© 

cr p ** 



1 5 

II? 

2 5? d* 

Is i 





5® B 


Holzarbeiter. 

B. 93 

81 706 

4 


Zimmerer. 

B. 144 

219 250 

8 


Schreiner, Tischler . . . 

B. 95 

455 486 

22 


Drechsler. 

B. 100 

44 329 

4 


Glaser . 

B. 145 

26 014 

3 


Ktlfer. 

B. 96 

44 973 

3 


Stellmacher, Wagner . . 

B. 42 

106 228 

2 


Mlihlenbauer. 

B.41 

5 862 

1 


Stuhlmacher. 

B. 95 

— 

1 


Korhmacher. 

B. 97 

31837 

1 

1. 

£ - Holzberufe 


1 015 185 

49 


Bauarbeiter. 

B. 141 

655 352 

4 


Maurer. 

B. 143 

601 224 

14 


Steinmetz .. 

B. 7 

56 591 

3 


Gipser. 

B. 148 

26 875 

3 


Zernenteur . 

B. 150 

35 270 

1 


Dachdecker. 

B. 149 

41642 

1 


Tttncher . 

B. 146 

199 212 

11 

2. 

£- Baugewerbe 


1 616 166 

37 


Schlosser . 

B. 34 

373 538 

18 


Mechaniker, Monteur . . 

B.40 

459 773 

13 


Schrnied . 

B. 33 

213 195 

8 


Klempner. 

B. 30 

87 678 

3 


Kupferschmied.| 

B. 22 

13 863 

3 


Goldschmied. 

B. 21 

j 37 834 

3 


ZinngieCer . 

: B. 24 

1 2 409 

1 

3. 

1 £-Metallberufe 

1 188 290 

49 


2. Bail-, 3. Metallberufe. Zum Vergleich benutzte ich a) die Gesamtzahl, 
die in der R.-St. bei den entsprechenden Berufeabteilungen angegeben 
ist, b) genauer eine Sammelzahl Z, errechnet aus entsprechenden Unter- 
abteilungen der R.-St. 

Hier zeigen die Holzberufe einen besonders deutlichen, sehr groBen 
Ausschlag nach oben (-f 21,3 bzw. + 18,3), d. h. eine groBe Erkrankungs- 
haufigkeit an multiplerSklerose, wahrend die weitaus groBte Erkrankungs- 
haufigkeit in Einzelberufen Schreiner und Tischler mit der Vergleichs- 
zahl + 7,8 betrifft. 

Dabei wurde absichtlich alles vermieden, was das statistische Er- 
gebnis hatte beeinflussen konnen. So wurde ein Fall nicht unter den 
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Holzberufen aufgefiihrt, der friiher Holzsagearbeiter war. (Meine t)ber- 
8icht Nummer 6, C.V.) 


Ebenso blieb der unter 13 h meiner Ubersicht angefiihrte Polierer 
unberiicksichtigt, obwohl mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist, daB 
er Holz bearbeitet. Weiterhin blieben Falle, bei denen die Diagnose 
nicht ganz klar war, unberiicksichtigt, selbst wenn die groBte Wahr¬ 
scheinlichkeit der multiplen Sklerose vorlag, z. B. unter drei Fallen 
ein Tischler, die Baumm 150 ) anfiihrt, und von denen er sagt, „die 
Differentialdiagnose zwischen chronischer Encephalomyelitis und mul¬ 
tipier Sklerose sei Geschmackssache“. Auch ein Tischlerskind, das 
Oppenheim 115 ) anfiihrt, wurde weggelassen. In die Statistik nicht 
aufgenommen wurden femer neun Falle, darunter ein Zimmermann, 
aus der Arbeit von Loundine- Werschoff 87 ), bei denen festgestellt 
werden konnte, daB sie vor 1900 liegen. Zwei Tischler unter 21 Fallen 
aus der Arbeit von Monkemoller 167 ), die ich erst nach AbschluB 
meiner Berechnungen erhielt und die deshalb nicht beriicksichtigt sind, 
hatten das Ergebnis der Erkrankungshaufigkeit der Holzberufe weiter 
nach oben verschoben. 

Zu diskutieren ware noch die Frage, ob das Material iiberhaupt 
geniigt, um Schliisse daraus zu ziehen. Lege ich beispielweise einen 
Beruf, der absolut wenig vertreten ist (z. B. aus Tabelle II Muller mit 3), 
und einen solchen, der absolut sehr stark vertreten ist (z. B. aus Tabelle II 
Schreiner, Tischler mit 22), zugrunde, und berechne den mittleren 
Fehler (Weinberg 165 ) nach der Formel: 

absoluter mittlerer Fehler: + J/ - , 

*) DaZimmerer nicht in 1. XII. enthalten, sondem unter Bauberufe aufgefiihrt. 

**) Da in der Vergleichszahl auch Zimmerer enthalten, wurden die 8 addiert. 
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wobei 8 (z. B. 672) die Zahl der Erfahrungen, p (z. B. fur Schreiner 22) 
die der Erfahrungen in bestimmter Richtung, q = 8 — p (z. B. fur 
Schreiner 672 — 22 = 650) die Zahl der Erfahrungen in entgegengesetzter 
Richtung darstellt, so ergibt sich derselbe: 

fur Muller: :j/ 3 ^~ =1,72; 

. _ , . , i 22^650 , 01 

fur Schreiner: tI/ g^2 = 

also Zahlen, die die zu vergleichenden Grundzahlen selbst fast erreichen 
oder bei den groBten Grundzahlen wenigstens sehr erhebliche Bruchteile 
derselben ausmachen. 

Eine durchschnittliche, theoretisch zu erwartende Erkrankungs- 
haufigkeit der verglichenen Berufe ergibt sich aus dem arithmetischen 
Mittel der Zahlen in Tabelle II, Spalte 4, multipliziert mit demFaktor 
r /iooo zu 13,05 • 7iooo- Berechnen wir dagegen arithmetische Mittel der 
Zahlen in Tabelle II, Spalte 7, so ergibt sich die Zahl 13, 15. 

Lege ich diese Zahl von 13 pro mille zugrunde und berechne den 
mittleren Fehler nach der Formel: 

relativer mittlerer Fehler: +J/ ^, 

wobei s (z. B. 100 oder 1000 oder 10 000) die Zahl der Erfahrungen, 
p (z. B. 13 pro mille) die der Erfahrungen in bestimmter Richtung, 
q (z. B. 100 - 1,3 = 98,7 oder 1000 - 13 = 987 oder 10000 - 130 = 9870) 
die der Erfahrungen in entgegengesetzter Richtung ist, so ergibt sich 
ein mittlerer Fehler von: 

fUr 100 Falle: j l ’\w‘ = 0 0113 = U - 3 °/oo; 

fur 1000 Falle: J 13 ^j' = 0.00358 = 3,5 •/„; 

fur 10000 Falle: ±| = 0.00113 = l.l'/oo! 

(I. h. um Zahlen zu erhalten, bei denen der mittlere Fehler auf ein 
Minimum, also mindestens unter 1 pro mille reduziert ware, und die 
damit den exakten Beweis eines Experiments ersetzen konnten, brauchte 
man ein etwa zwanzigfach groBeres Material als das meinige, ein Material, 
wie es fiir eine Krankheit wie die multiple Sklerose wohl kaum zusam- 
immstellbar ist. 

Im iibrigen sagt auch Weinberg 165 ), daB trotz des mittleren Fehlers 
Cberschreitungen um ein Vielfaches auf Zufall beruhen xmd anderer- 
seits auch schon geringe Abweichungen eine bestimmte Ursache 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Multiple Sklero8e und Beruf. 


503 


haben konnen. Dies diirfte im vorliegenden Fall© um so sicherer zu- 
treffen, als sich die Zahlenwerte der beiden errechneten arithmeti- 
schen Mittel (13,05.c/ 1000 ; 13,15) proportional zeigen. AuBerdem be- 
tont Prinzing 166 ), daB man von der Beriicksichtigung des mittleren 
Fehlers in der medizinischen Statistik stets absehen konne. 

Die Proportionality dieser Zahlenwerte, die sich aus vollkommen 
voneinander unabhangigen Zahlenreihen ergeben, kann auoh noch fur 
die Berechtigung der angewandten Vergleichsmethode und deren weit- 
gehende Genauigkeit angefiihrt werden. 

Kurz zusammengefaBt ergibt sich also: 

1. Aus den absoluten Zahlen ein Hervortreten landwirt- 
schaftlicher Berufe. 

2. Aus den feiner differenzierbaren Handwerkerberufen 
durch rechnerischen Vergleich ein konstantes Mehr bei 
Holzberufen, wie Schreiner, Tischler usw., ein Resultat, 
das zum mindesten auffallt, wenn die Zahlen auch verhalt- 
nismaBig klein und die Fehlerquellen groB bleiben miissen. 

3. Bei grober Vergleichsbetrachtung allem Anschein 
nach ein gleiches Ergebnis beim weiblichen Geschlecht. 

Zum Schlusse danke ich meinem hochverehrten Lehrer, Herm 
Prof. Dr. Steiner, herzlich fur die Anregung zu dieser Arbeit, das lebhafte 
Interesse, das er derselben standig entgegenbrachte und fur seine 
Unterstiitzung, Herm Prof. Dr. Schott fur die freundliche Beratung 
hei der statistischen Bearbeitung. 
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Die diagnostische Bedeutung des Glutaalklonns. 

Von 

Prof. Dr. H. Pfisler (Berlin-Lichtenrade). 

(Eingegangen am 22. August 1921.) 

Im Mai 1915 habe ich vier Falle organischer Erkrankung des Zentral- 
nervensystems mitgeteilt, bei welchen sieh neben Babinski, echtem 
Patellar- und FuBklonus auf einer oder beiden Seiten Glutaalklonus 
nachweisen lieB. Dieser Klonus war am besten, meist uberhaupt nur, 
auszulosen, wenn der Kranke mit ausgestreckten Beinen flach auf dem 
Bauche lag. „Man umfaBt“, driickte ich mich damals aus, „dicht an 
der Riickseite des Oberschenkels von unten her die Hinterbacke und 
drangt sie mit kurzem kraftigen Rucke nach oben bzw. nach oben 
und etwas nach auBen. Dann treten, wenn das Zeichen vorhanden und 
typisch ausgepragt ist, dem Patellar- und FuBklonus nach Rhythmus 
analoge Zuckungen im Glutaeus maximus auf, die, wie bei den genannten 
Phanomenen, andauem, solange die Hand mit dem Druck auf den 
Muskel, der Zerrung . . . nicht nachlaBt.“ 

Die weitere Erfahrung hat mir gezeigt, daB in manchen Fallen 
(schon bei einem der 1915 publizierten war dies so) das Symptom, auBer 
in Bauchlage, auch im Stehen hervorzurufen ist, sowie in der Seitenlage. 
Die Untersuchung in letzterer ist fur gelahmte, schwer bewegliche 
Kranke eventuell die angenehmere. Ein Ausbleiben der Zuckungen 
in den letztgenannten Positionen ist aber nicht beweisend fur ein Fehlen 
des Klonus. Denn auch fiir den Nachweis dieses pathologischen Reflex- 
vorganges gibt es, wie bei anderen — so namentlich dem FuBklonus — 
ein gewisses Optimum der Gliederstellung, bei welchem er unter Um- 
standen allein auszulosen ist. Dieses Optimum stellt die vollige Streckung 
des Beins in der Hiifte dar, wie sie ohne Mithilfe des Kranken am besten 
in Bauchlage auf dem Untersuchungstisch oder sonstiger flacher Unter- 
lage (im Bett) erzielt wird. 

Ist die Reflexerregbarkeit eine hochgradige, so geniigt zum Hervor- 
rufen des Klonus ofters auch ein, in der einen oder anderen Weise 
modifizierter Zerrgriff, ein Packen der Glutaalmuskulatur mehr von der 
Rirna ani her oder von oben, ein starkes Eindriicken derselben mit der 
Hand, ein Hineingreifen in die GesaBmasse, wie man es bei der Tonus- 
pnifung wohl gelegentlich anwendet usw., wenn nur dadurch der 
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Glutaeus maximus bzw. eine groBere Partie desselben gezerrt und diese 
Zerrung durch andauemdes Ziehen und Driicken unterhalten wird. 

Ich erklarte schon 1915 den in genannter Weise ausgelosten Glutaal- 
klonus fiir ein bisher „nicht oder doch jedenfalls“ (die Literatur konnte 
ich in jener Zeit nur sehr unvollstandig zu Rate ziehen) „nicht geniigend 
beachtetes“ Anzeichen einer Lasion der Pyramidenbahn 
(cf. Pfister: Der Glutaalklonus — ein Pyramidenzeichen. Medizinische 
Klinik 1915, Nr. 22 vom 30. V. 1915, S. 616). 

Seither habe ich den das Glutaalgebiet betreffenden Reflexvor- 
gangen standig Aufmerksamkeit geschenkt, zahllose korperlich kranke, 
neurotische wie gesunde Personlickheiten zur Kontrolle untersucht 
und im Laufe der Jahre auch eine groBere Zahl von spastisch gelahmten 
bzw. irgendwie in ihrer Pyramidenbahn organisch geschadigten Mannern 
und Frauen auf das Vorhandensein des echten Zerr-Glutaalklonus und 
anderer Reflexe der GesaBgegend nachgesehen. Auf die erhobenen Be- 
fundewerde ich an anderer Stelle noch zuriickkommen. Hier seien als 
Belege fur das in der zitierten Mitteilung Behauptete wie die nach- 
folgenden Ausfiihrungen zunachst einige meiner neuen Falle skizziert, 
von welchen Beobachtung 1, 4, 6, 7, 11, 12 den vormaligen Res.-Laza- 
retten I und II Gordenbei Brandenburg a. d. H., die Falle Nr. 2 und 3 der 
Poliklinik von Prof. Dr. Cassirer-Berlin entstammen, woselbst ich das 
Phanomen verschiedentlich demonstrieren konnte. 

Beobachtung 1: Soher, E., 27jahriger Jager. Unter allmahlich zunehmen- 
den Sehstorungen im Felde erkrankt. Von dem im Marz 1919 erhobenen Befund 
einer multiplen Sklerose sei erwahnt: Skandierende Sprache, Parese des rechten 
Facialis, Fehlen der Bauchhautreflexe beiderseits, des Cremasterreflexes links. 
Femer links: Oppenheim, Mendel-Bechterew, Babinski, FuB- und Patellarklonus 
so wie nicht erschopf barer Zerr- Glutaalklonus. Rechts: FuB- und Patellarklonus 
in vollster Ausbildung; der Glutaalklonus erschopft sich nach ca. 8 Schlagen. 
Reizen der Haut des GesaBes oder des Kreuzbeins durch Streichen mit dem Hammer- 
stiel, durch Beklopfen usw. rufen dagegen rechts wie links weder einen Klonus 
noch einzelne Zuckungen hervor: der Hautglutaalreflex fehlt also beiderseits. 

Beobachtung 2: Roth, A, 46 Jahre. ErsteBeschweiden 1917: Schwindel- 
anfalle, Hauthyperasthesie, Urinverluste. — Befund am 29. IX. 1919 (Poliklinik 
von Prof. Cassirer): Himnerven frei. Keine Sensibilitatsstorungen. Bauchhaut¬ 
reflexe beiderseits fehlend. Beine spastisch-paretisch; an denselben keine besondere 
mechanische Erregbarkeit der Muskulatur. Beiderseits Babinski, Oppenheim, 
FuBklonus, Striimpell. Patellarklonus links nur in forme fruste, rechts ausgesprochen. 
Beiderseits ty pise her Zerrgriff-Glutaalklonus. Beklopfen des GesaBes, 
selbst sehr starkes, lost keine Muskelkontraktionen aus. Der Hautglutaalreflex 
und das Glutaalzucken bei Beklopfen des Kreuzbeins (Horovic) fehlen beider¬ 
seits. 

Beobachtung 3: Bang, 0., 37 Jahre alter Hoi zschneider. Schon vorderEin- 
ziehung 1914 ofters Kopfweh und Scbwindelgefuhl, voriibergehend auch Verschlech- 
terung des Sehens. 

Anfang 1915 fand ich: Augen ohne Besonderes. Energise he Kontraktion der 
beiderseitigen Kaumuskeln bei Beklopfen des Kinns und der benaebbarten Unter- 
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kieferpartien. Facialis mechanisch nicht. Arm- und Rumpfmuskeln leicht err eg- 
bar. Armreflexe beiderseits lebhaft, rechts ausgesprochener Unterarm-Handklonus 
vom Charakter wechselnder Pro- und Supinationsbewegungen bei Beklopfen des 
distalen Radius- und Ulnaendes. Bauchhaut- und CremasteiTeflexe fehlen beider¬ 
seits. Links: Babinski, FuB- und Patellarklonus; Quadricepszuckungen auch bei Be¬ 
klopfen der groBen Zehe, reflexogene Zone am Unterschenkel aber nicht iiber die 
nahere Umgebimg der Patellarsehne hinaus verbreitert. G es a B klonus, der nur 
zeitweise ein Dauerklonus war, meist nach 8—10 Schlagen sich erschopfte. 

Rechts: Patellar- und Fersensehnenreflex fast bis zum Klonus gesteigert. 
Hypalgesie und Thermanasthesie an Ober- und Unterschenkel. Entlassung ausdem 
Heeresdienst wegen multipier Sklerose. Allmahlich erhebliche Besserung. 

Von Beginn 1919 an neue Beschwerden: voriibergehend Doppeltseben. Unsicher- 
heit beim Gehen, brennendes Gefiihl am Iinken Schltisselbein, Vertaubungsgefiihl 
in der Iinken Hand. Ende Juni 1919 wurde in der Poliklinik von Prof. Cassirer 
auf Grund der Vorgeschichte und folgender Symptome (Astereognose der Iinken 
Hand, Adiodochokinesis, leichte Parese des Iinken Armes) die gleiche Diagnose 
gestellt. 

Als sich Pat. Anfang Oktober 1919 wieder in genannter Poliklinik einstellte, 
fanden wir die stereognostischen Storungen fast verschwunden, auch die Adiodocho¬ 
kinesis nicht mehr deutlich, die Bauchhautreflexe beiderseits, den Hodenheber- 
reflex links fehlend. Patellarklonus links ausgesprochen, rechts angedeutet. Leb- 
hafte Achillessehnenreflexe. Ein Glut&alklonus war nicht auszuldsen; der Glu- 
t&al-Hautreflex fehlte beiderseits. 

Beobachtung 4: E. PL, 42jahriger Weber mit amyotrophischer Lateral- 
sklerose. Vora Befund sei, abgesehen von dem an den Handen bereits hochgradigen 
an den Schultern und amRiicken geringeren Muskelschwund, erwahnt: Armreflexe 
beiderseits sehr lebhaft. Rechts: Babinski, FuB- und Patellarklonus. Ein Zerr- 
Glut&alklonus war nur an einzelnen Tagen der kurzdauemden Beobachtung 
(Februar 1919) nachweisbar. Links Patellar- und FuBphanomen vorhanden; 
GesaBzucken nicht nachweisbar. Ein Haut-Glut&alreflex war beiderseits nicht 
auszulosen. 

Beobachtung5: E. Bor m., 55jahriger Fabrikant. Vor 3 Jahren apoplekti- 
form einsetzende Sprach- imd Halbseitenlahmung rechts. Jetzt: Leichte motorische 
Sprachstorung. Rechter Arm in typischer Beugecontractur, Reflexe desselben sehr 
lebhaft. Abdominal- und Cremasterreflex rechts nicht nachweisbar. Rechtes Bein 
in leichter Extensionscontractur; an demselben Babinski und Rossolimo positiv; 
FuB- und Patellarklonus sown© typischer Glut&alklonus, der auch in Seiten- 
lage des Pat., doch nur durch den Zeirgriff, nicht durch Beklopfen, leicht auslos- 
bar ist. Dieses, sowie Streichen iiber die GesaBgegend oder das Kreuzbein bedingen 
weder einen Klonus noch einzelne Zuckungen der GesaBmuskeln. — Die Reflexe 
der Iinken Seite ohne Besonderes; hier kein Glut&alklonus; der Hautglutfialreflex 
ist schwach ausgepragt vorhanden. 

Beobachtung 6: G. Neb., 21 Jahre. Dezember 1917 im Felde Selbstver- 
stiimmelung durch GewehrschuB (Zcrtrtimmerung des Iinken Oberschenkels). 
Wundinfektion. Mehrfach operiert. Nierenentziindung, Ui ftmieverdacbt. In 
der Nacht zum 12. VII. 1918 plotzlich vorwiegend motorische Aphasie und moto¬ 
rische, in geringerem Grade auch sensible Halbseitenlahmung rechts. Allmahlich 
gcringgradige Besserung. — Eigene Beobaehtung (Dezember 1918 bis Marz 1919): 
Motorische Aphasie und rechtsseitig Beugecontractur des Armes und Extensions¬ 
contractur des Beines. Auf der betroffenen Seite: Armreflexe sehr lebhaft; Meyers 
Finger-Daunienreflex fehlend (links vorhanden); rechts auBerdem Babinski, Pa¬ 
tellar- und ausgesprochener Glut&alklonus; der Haut-Glut&alreflex war 
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nicht nachweisbar. Links war er deutlich vorhanden, wahrend ein Klonus weder 
durch den Zerrgriff noch sonstwie auszulosen war. 

Beobachtung7:0.Mahl, 34 Jahre. Juni 1918 linksseitig KopfdurchschuB; 
vorwiegend motorise he Aphasie und Halbseitenlahmung rechts. Zur Zeit der Be- 
obachtung (Januar bisMarz 1919): links Reflexe lebhaft, aber ohne Besonderheiten; 
Meyers Finger-Daumen-Reflex in typischer Ausbildung. Rechts war deiselbe nie 
nachweisbar, dagegen beobachtete ich bei seiner Priifung eine briiske starke Beu- 
gung der End phalanx des Daumens, welche Mitbewegung aber nur acht Tage lang 
in Erscheinung trat, dann nie mehr zu erzielen war, obwohl sich im Krankheits- 
bild sonst nichts nachweislich anderte. Rechts waren die Armreflexe sehr lebhaft. 
Bauchhaut, Cremaster- und Glut&al-Hautreflex fehlten; vorhanden waren Ba- 
binski, Mendel-Bechterew, Rossolimo, FuB-, Patellar- und typischer Zerrgriff- 
Glut&al klonus (der links nie, auch nicht in abortiver Form, auszulosen war). 

Beobachtung 8: Bruno Grothe, 29 Jahre, Postbeamter: 1914 Encephalitis, 
Hemiplegia spastica sinistra. Von dem am 27. V. 1919 erhobenen Befunde inter- 
essiert hier: Sehr lebhafte Armreflexe. Links zeitweilig Handklonus, Zittcrn und 
athetoide Finger be wegungen. Bauchhaut- und Cremasterreflexe beiderseits sehr 
lebhaft. An dem nur noch wenig paretischen linken Bein: Babinski, Mendel- 
Bechterew, Rossolimo, FuB-, Patellarklonus (die beiden letzterwahnten Kloni mit- 
unter auch spontan bei aktivem Durchdrticken des Knies bzw. FuBstrecken ein- 
tretend); Glut&al klonus unverkennbar, aber in forme fruste vorhanden. 
Rechts keine Spur von Erregbarkeit der GesaBmuskulatur (auch der Hautreflex 
fehlte, der auch auf der gelabmten Seite nicht nachzuweisen war). 

Beobachtung 9: Rob. Sehr., 12 Jahre. Rechtsseitig spastisch-paretische 
Symptome nach Keuchhusten-Encephalitis im 5. Lcbensjahre. Zur Zeit: rechts 
Dauer-Babinski, Rossolimo, fraglicher FuBklonus, ausgesprochener Patellarklonus 
und Glut&alklonus. Links Reflexe normal, Glut&alklonus nicht vorhanden. 
Hautglut&alref lex beiderseits fehlend; Beklopfen des Kreuzbeins ruft keine 
Zuckungen hervor. 

Beobachtung 10: H. Scholz. 1915 BrustdurchschuB mit Wirbelsaulen- bzw. 
Ruckenmarksverletzung. 1916 bestand noch eine leichte Parese der unteren Glied- 
maBen, Blasenstorungen. Beiderseits fand sich Babinski und auBerdem rechts 
Patellar- und FuBklonus, sowie ein ausgepragter Glut&al klonus. Links 
erschopfte sich derselbe nach 6—8 Schlagen; auch der Patellai klonus war hier nur 
in einer forme fruste vorhanden. 

Beobachtung 11: H. Hohm, 30 Jahre. Am 4. X. 1917 Handgranatenver- 
letzung der rechten Scheitelgegend. Halbseitenlahmung links, motorische Sprach- 
stdrung. Nach einem halben Jahre Krampfanfalle erst von Jackson-Typus, spater- 
hin Allgemeinkrampfe mit BewuBtlosigkeit usw. einhergehend, von langen Nach- 
wehen gefolgt. Die linke Seite war jeweils von den Zuckungen starker betroffen 
als die rechte. 

Neuer Krampfanfall in der Nacht vom 22./23. IX. 1919. Untersuchungsbefund 
vom 24. IX. (Poliklinik von Prof. Cassirer): u. a. Hemiparesis sinistra. Am linken 
Bein, Babinski, Rossolimo, Mendel-Bechterew, FuBklonus in typischer Ausbildung. 
Patellarklonus nach 20—25 Schlagen meist erschopft; dagegen typischerDauer- 
klonus im linken Glutaeus maxim us. Der Haut-GIut&alreflex fehlt. Be¬ 
klopfen des Kreuzbeins gleichfalls ohne Wirkung. Rechts keine pathologischen 
Reflexvorgange; insbesondere fehlt jeder Klonus der GesaBmuskulatur; auch der 
Hautreflex ist nicht auszulosen. 

Beobachtung 12. R. Mich., 27 Jahre. April 1918 KopfschuB, Aphasie, 
Hemiplegie. Geringgradige Besserung. 27. VI. 1918 erster Krampfanfall, dem 
bald weitere folgten. Die tonisch-klonischen Zuckungen waren auf beiden Seiten 
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ziemlich gleich. — Zur Zeit der Beobachtung (Februar-Marz 1919) bot der Kranke 
auBer den Anfallen und deutlichem Intelligenzdefekt Ersoheinungen einer vor- 
wiegend motorischen Aphasie und Halbseitenlahmung rechts. 

Ich sah den Kranken zuerst am 18. II. im Endstadium eines Krampfanfalles. 
Die Untersuchung unmittelbar nach dem Anfall ergab rechts: Armreflexe samtlich 
klonusartig, Bauchhaut- und Cremasterreflex fehlen. Babinski, Rossolimo positiv, 
Oppenbeim sowie Mendel-Bechterew nicht deutlich, FuB- und Patellarklonus voll 
ausgepragt; nicht erschopfbarer Zerr-Glut&alklonus (kein Glut&al-Haut- 
reflex). Links: Reflexe maBig lebhaft, keine pathologischen Reflexvorgange, kein 
GesaBklonus. 

Am 19. II. — ein weiterer Krampfanfall war nicht mehr beobachtet worden — 
verhielten sich die rechtsseitigen Arm-, Bauchhaut- und Cremasterreflexe wie tags 
zuvor. Babinski war nicht mehr nachweisbar, FuB- und Patellarklonus aber in 
voller Ausbildung. Desgleiehen der Glut&alklonus; letzterer iiberdauerte sogar 
kurze Zeit den auslosenden Reiz (das Zerren am Muskel), setzte sogar einmal 
spontan ein, als der Kranke das Bein zu strecken versuchte. Am Befund der linken 
Seite hatte sich nichts geandert. Am 24. II. ist notiert: Klonus rechts nicht mehr 
so ausgesprochen, Babinski zweifelhaft. 

Am 7. III. fand ich nach einem schweren Krampfanfall rechts Babinski, Rosso¬ 
limo, FuB-, Patellar- und typischen Glutftal-Dauerklonus. Links war von 
Reflexbesonderheiten nur ein inkonstanter (bald deutlicher, bald nicht auslosbarer) 
Babinski festzustellen. 

Besonders hervorgehoben soi, daB im Intervall zwischen den Anfallen vom 
18. II und 7. III. und ebenso ungefahr vom 10. III. an (ich konnte den Kranken 
nur noch bis zum 27. III. beobachten) tagelang Bauch- und Cremasterreflex auf 
der gelahmten Seite wieder nachweisbar waren, Babinski, Rossolimo vollig fehltenj 
wahrend FuB- und Patellarklonus, nach 6—8 Schlagen sich erschopfend, fort- 
bestanden. Der Glut aal klonus blieb auch im Intervall stets nachweisbar, aber in ab- 
geschwachter Form, da nie ein Dauerklonus zu erzielen war, auch die Zuckungen 
nicht, wie in den Anfallszeiten, mitunter den auslosenden Zerrgriff etwas uber- 
dauerten, sich vielmehr nach hochstens 8 Schlagen erschopften, und auch nicht 
mehr so leicht in Gang zu setzen waren, wie unmittelbar nach den Krampfanfallen, 
wo jede Art des Zerrens bzw. Hineingreifens in die Muskelmasse den Dauerklonus 
zum Ablauf brachte. 

Beobachtung 13: E. Mar., 28jahriger Rentenempfanger. Seit 1913, angeb- 
lich infolge einer MiBhandlung, Krampfanfalle und geistiger Riickgang. Zur Zeit 
der Beobachtung (Mai 1919) zahlreiche wahnhafte Vorstellungen meist gr5Ben- 
wahnsinnigen Charakters, leichte Zerfahrenheit und Sprachverwirrtheit. AuBsr- 
dem neben Absencen hier und da klassische epileptische Anfalle. Ich hatte 
Gelegenheit, den Kranken zweimal bei bzw. unmittelbar nach einem Anfall zu 
untersuchen. 

Beide Male war im AnschluB an die Attacke Babinski und ausgesprochener 
Patellarklonus nur auf der rechten Seite vorhanden, das erstemal auch typischer 
Dauer-Glut&alklonus, der ungefahr 3 Stunden lang nachweisbar blieb (Ba¬ 
binski etwas langer). Nach dem zweiten Anfall kam es nur zu 2—3 Zuckungen des 
GesaBmuskels. Links waren die Reflexe standig normal. Bei Streichen der 
GesaBhaut, Beklopfen derselben oder des Kreuzbeins traten rechts wie links weder 
nach den Anfallen noch im Intervall Zuckungen auf. 

Beobachtung 14: Franz Hein., 45 Jahre. Progressive Paralyse. Befund 
vom 1. X, 1919 nach Ablauf einer Serie von paralytischen Anfallen: Geringe Hemi- 
parese rechts, sowie Babinski, Rossolimo, rasch erschopfbarer FuBklonus und 
G1 utaal-Dauerklonus. Links keine besonderen Reflexanomalien, kein GesaB- 
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zittern. Bei der Nachuntersuchung am 4. X. war nur noch Babinski angedeutet 
und auf den Zerrgriff antworteten nur eine oder zwei Zuckungen der GesiiC- 
muskulatur. 

Wer die vorstehend skizzierten und meine friiheren Falle ohne 
Yoreingenommenheit betrachtet, wird sich der Uberzeugung nicht ver- 
schlieBen konnen, daB bei ihnen der Glutaalklonus durch das Nerven- 
leiden bedingt, dafi er Ausdruck und Folge einer Schadigung der cortico- 
fugalen Bahn, also gleich den iibrigen Pyramidenzeichen ein charak- 
teristisehes Signum morbi ist. Es wird dies durch folgendes bewiesen. 

1. Der Klonus findet sich nebe n anderen Signalen einer Erkrankung 
der Pyramidenbahn (in meinen Fallen sind dies FuB- und Patellarklonus, 
Babinskis, Rossolimos, Mendel-Bechterews, Oppenheims 
Symptom usw.). Er findet sich vor allem bei einseitigem Sitze der 
anatomischen Veranderungen nur auf der entsprechenden (gelahmten 
usw.) Seite. Sind beide Seiten betroffen, und zwar in verschiedener 
Intensitat, so driickt sich das klinisch vielfach dadurch aus, daB das 
Glutaalphanomen auf der schwacher befallenen Seite nur in Andeutungen, 
in unvollkommener Ausbildung vorhanden ist. 

2. Der Glutaalklonus zeigt im einzelnen Krankheitsfalle, was sein 
Auftreten — und eventuell sein Wiederverschwinden — betrifft, ein 
ahnliches Verhalten wie die iibrigen Pyramidenzeichen. Wie Babinskis 
Symptom, wie der FuB- und Patellarklonus, ist er bei chronischen Er- 
krankungen anfangs vielfach erst in einer forme fruste nachzuweisen 
und wird erst allmahlich zum typischen Dauerklonus. Diese Entwick- 
lung kann sich allerdings auch rasch vollziehen, bei apoplektischen 
Insulten, infolge von Anfallen sogar plotzlich: der Klonus ist dann 
auf einmal in voller Ausbildung vorhanden. Wo er sich allmahlich 
herausbildet, erweist er sich in der ersten Zeit mitunter auch inkonstant 
oder erschopfbar; d. h. er kann, wie mich zwei Beobachtungen lehren, 
einmal gut, bei kurz darauf angestellten Priifungen nicht oder nur 
unvollkommen (vgl. Beobachtung 4, auch 3) ausgelost werden; ein Ver¬ 
halten, das bekanntlich auch beim Babinskischen Zeichen (siehe 
die analoge Beobachtung Fall 12), beim FuBklonus usw. vorkommt. 

3. Einen zeit lie hen Parallelismus sehen wir zwischen unserem 
und dem iibrigen Pyramidenzeichen bei chronischen Erkrankungen 
dann insofem, als der Glutaalklonus nicht nur ungefahr gleichzeitig 
mit ihnen, insbesondere dem Patellarklonus (s. spater) sich einstellt, 
sondem gegebenenfalls auch wieder zuriickbildet; sei es, daB Besserungen 
im Gesamtzustande, sei es, daB wesentliche Anderungen im Krankheits- 
bilde diese Wandlung herbeifiihren. 

Einen Beleg fur das Erloschen dieses pathologischen Reflexvor- 
ganges infolge giinstiger Wendung des Krankheitsprozesses gibt der 
zitierte Fall 3, bei dem es mit Rlickbildung der spastischen Symptome 
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zum Wiedererscheinen der Bauchhaut- und Cremasterreflexe, zum 
Schwinden von Babinski, von Patellar- und FuBklonus, sowie des 
G’esaBklonus kara. 

Der 1915 publizierte Fall 4 (multiple Sklerose), der anderthalb Jahre 
s pater vollig paraplegisch zugrunde ging, lehrt, wie aus anderen Ur- 
sachen ein bereits in voller Ausbildung vorhandener Glutaalklonus 
wieder verschwinden kann. 

Einige Monate, nachdem ich den mitgeteilten Befund erhoben hatte, traten 
— offenbar infolge eines t)bergreifens des pathologischen Prozesses auf die centri- 
petalen Bahnen — folgende Veranderungen im Symptomenbild ein: Der Muskel- 
tonus wurde allmahlich geringer, der Iinksseitige FuBklonus nicht mehr auslosbar. 
Der schon zur Zeit der Publikation des Falles links sehwache, rechts aber noch 
klonusartige Patellarreflex machte einer Areflexie Platz. Mit dieser Anderung 
des Krankheitsbildes schwanden nach und nach auch die maBige Erregbarkeit der 
linksseitigen GesaBmuskulatur sowie der rechts ausgepragt vorhanden gewesenc 
Glutftalklonus. 

4. Eine andere Analogie zwischen unserem Glutaalphanomen und 
den iibrigen Pyramidenzeichen besteht darin, daB, wie Babinski, FuB¬ 
klonus usw. bei und im Gefolge von epileptischen und paralytischen 
Anfallen gelegentlich zutage treten, so offenbar auch ein Glutaal¬ 
klonus sich im AnschluB an solche Insulte voriibergehend einstellen 
kann, eventuell nur auf einer Seite. 

Falle, die hierher gehoren, sind unter Nr. 13 und 14 aufgefuhrt, 
Auch die Beobachtung Nr. 12 gehort hierher, bei welcher der fur ge- 
wohnlich nur unvollkommen ausgepragte Glutaalklonus eines Him- 
verletzten mit traumatischer Epilepsie im Zusammenhang mit den 
Krampfanfallen sich jeweils zum vollausgebildeten Dauerklonus ver- 
starkte. 

5. Ob das Symptom sich auch in der Narkose zeigt, kann ich nicht 
sagen. In den wenigen Fallen, von zu operativen Zwecken vorgenom- 
mener, tiefer Atherchloroformnarkose, die ich darauf untersuchen 
konnte, war es jedenfalls nicht auszulosen; auch nicht in verschiedenen 
Fallen von Skopolamindammerschlaf. 

Dagegen glaube ich im nachstehend erwahnten Falle (Nr. 15) Hierher- 
gehoriges beobachtet zu haben: 

2ojahrige Manisch-Depressive im zweitexi Anfall der Krankheit. Seit 10 Tagen 
in hochgradiger Erregung; dadurch und infolge mangelhafter Nahrungsaufnahme 
stark nbgeniagert; mit groBen Dosen Veronal und Sko]X)lamin behandelt. Am 
zweiten Tage. nachdem die Pat. in meinc Behandlung gekommen war, konnte ich 
sic zum ersten Male, da plotzlich die Erregung einem inanischen Stupor Platz 
gemacht hatte, kiirperlieh untersuchen. Es ergab sich u. a. folgender Befund: 
Beiderseits Babinski, links FuB-, Patellar- und Glutaalklonus, alle in typischer 
Ausbildung; rechts warcn nur die beiden letzterwahnten Kloni auslosbar, und zwar 
der Glutaalklonus nur fur wenige Zuckungen. 
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Da Lues nicht vorlag, eine sonstige Infektionskrankheit. irgend- 
welche Anfalle ebenfalls nicht vorangegangen waren, auch an der 
Diagnose manisch-depressives Irresein nach Vorgeschichte wie Zu- 
standsbild nicht gezweifelt werden konnte, vermutete ich zunachst eine 
multiple Sklerose als Komplikation. Nach zwei Tagen — jegliche 
Arzneizufuhr war der fortgesetzten Beruhigung wegen unterblieben — 
waren nur noch links Babinski und ein fraglich echter Patellarklonus 
nachweisbar, die nach zwei weiteren Tagen ebenfalls schwanden. Die 
Kranke machte noch eine kurze Phase manischer Erregung durch, wurde 
nach 6 Wochen nahezu geheilt aus unserer Anstalt entlassen und war 
bald vollig genesen. Wahrend der ganzen Beobachtung konnten Sym- 
ptome, die auf eine organische Erkrankung verdachtig waren, nie mehr 
festgestellt werden (laut dem, 8 / 4 Jahre nach der Entlassung einge- 
gangenen Bericht ist die Patientin gesund und arbeitsfahig). 

Ich neige daher zu der Auffassung, daB eine durch die Narkotica. 
speziell das Skopolamin, bedingte Schadigung der Pyramidenbahnen 
den beobachteten Reflexanomalien zugrunde lag. — 

In den vorstehend und den friiher mitgeteilten Fallen haben wir es 
also mit einem, durch organische (oder toxische) Lasion der cor* 
tico-fugalen Bahnen bedingten Glutaalklonus — einem 
Pyramidenzeichen — zu tun. Daran ist nicht zu zweifeln. Eben- 
sowenig aber daran, daB nicht alle an der GesaBmuskulatur zu beob- 
achtenden klonischen Zuckungen organisch bedingt sind. Bei korper- 
lich-nervos hochgradig Erschopften, bei Kriegs- und Unfallneurotikem, 
insbesondere solchen von stark hysterischer Pragung, findet sich nam- 
lich, wenn auch ziemlich selten, ebenfalls ein Glutaalklonus. 

Bei diesem Neurotikerklonus aber haben wir — trotz der oft 
groBen Ahnlichkeit — etwas ganz anderes, einen Pseudoklonus vor 
uns, der vom Glutaalphanomen der organisch Hirn-Riicken- 
markskranken gerade so zu trennen ist, wie der PseudofuB- 
klonus und der Pseudopatellarklonus gewisser Hysterischer, 
Unfallnervenkranker von den organisch bedingten Quadriceps- und 
FuBzuckungen spastisch Gelahmter. Auch bei diesen — dem Patellar- 
und FuBklonus — ist bekanntlich fur unsere grobe Priifweise mit Auge 
und aufgelegter Hand ein Unterschied zwischen dem funktionellen 
(Pseudo-) Klonus und dem echten manchmal kaum, in allerdings 
seltenen Fallen iiberhaupt nicht festzustellen. Und doch erweisen 
feinere Beobachtungsmethoden die verschiedene Wesensart der beiden. 
Sie ist ja auch ohne weiteres vorauszusetzen, wenn man die differente 
Atiologie, das Vorkommen bei ganz heterogenen (funktionellen bzw. 
organischen) Krankheitszustanden, wenn man ihre verschiedenen Ent- 
stehungsbedingungen (grob anatomische Veranderungen hier, dort 
funktionelle — mikromorphologisch-chemische —) bedenkt, sowie die 
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(loch recht wahrscheinliche Verschiedenheit des Sitzes der Storungen (hier 
Pyramidenbahn, dort iibergeordnete motorische [Rinden-JOrgane). 
Diese Wesensverschiedenheit ist aber, wie gesagt, nicht nur erschlossen 
bzw. nach der groben klinischen Beobachtung angenommen, sondern 
auch bewiesen durch die Arbeiten von K. Weiler, die Untersuchungen 
von E. Levi mit dem Klonographen (NeurologischesZentralblatt 1909) 
und die Muskelaktionsstromaufzeichnungen von Wertheim-Salo- 
rnonson (Fol. Neurobiol. 10), welche zeigen, daB Verlaufsform, GroBe 
sowie Rhythmus der Kontraktionen usw. bei beiden Klonusarten 
ganz different sind. 

Und wenn auch fur den Neurotiker-Glutaal klonus derartige 
experimentelle Feststellungen seiner Eigenart noch nicht vorliegen, so 
ist sie doch per analogiam ohne weiteres als vorhanden anzunehmen. 
Zumal sich auch sonst ein weitgehender Parallelisraus zwischen ihm und 
dem Pseudoklonus der Wadenmuskulatur und des Quadriceps findet. 
Wie bei diesen, so konnen wir daher auch beira Glutaalphanomen in 
praxi feinere Untersuchungsmethoden wohl entbehren und rein auf 
Grund unserer Wahmehmungen am Krankenbett iiber die Natur des 
GesaBzittems ins Klare koramen, wenn wir nur bei unseren different iell- 
diagnostischen Erwagungen folgendes im Auge behalten. 

1. Der funktionelle Klonus ist in weitaus der Mehrzahl der Falle 
charakterisiert — das gilt fur den Glutaalklonus ebenso w r ie fiir den 
Patellar- und FuBklonus — durch eine deutlich fiihl-, bisweilen auch 
sichtbare LYiregelmafiigkeit seines Ablaufes (ungleiche GroBe der 
Zuckungen und Arrhythmie derselben). Der organisch bedingte Klonus 
zeigt diese UnregelmaBigkeiten nicht. 

2. Der Neurotikerklonus zeigt sich meist erschopfbarcr als der 
echte: Trotz Fortdauer des ihn auslosenden Reizes (hier Herunterziehen 
der Patella, bzw\ nach oben Driicken des FuBes, dort Zerren am GesiiB- 
muskel) werden die Zuckungen beim Neurotiker bald, manchmal 
schon nach wenigen Schlagen, grob ungleich, im Tempo ganz unregel- 
maBig, um mehr oder minder rasch giinzlich aufzuhoren. Der echte 
Klonus dagegen erlischt in ausgebildeten Fallen erst mit dem Nach- 
lassen des ihn auslosenden Reizes und dann meist schnell und ohne 
daB es vorher zu starkeren UnregelmaBigkeiten der ZuckungsgroBe 
und der Intervalle kommt. 

Man darf aber nicht vergessen, daB es, wie beim FuB- usw. Klonus. 
so auch beim GesaBklonus der spastisch Gelahmten eine forme truste 
gibt, bei welcher die Zuckungen sich nach einigen Schlagen erschopfen. 
wobei die letzten in erlahmendem Tempo erfolgen konnen. 

3. Wesentlich die Unterscheidung erleichtem kann nach meiner 
Erfahrung dann auch folgendes: Bei abgelenkter Aufmerksamkeit 
ist der Neurotikerklonus merklich sehwerer. nur unvollkommen oder ga: 
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nicht in Gang zu bringen. Desgleichen pflegt der im Ablauf befindliche 
funktionelle Klonus aufzuhoren oder auffallend unregelmaBig zu werden, 
wenn die Aufmerksamkeit des Kranken durch kraftige, an anderer 
Stelle applizierte Haut- oder sonstige Reize plotzlich stark in Anspruch 
genommen wird. Das echte GesaBzucken dagegen wird durch derartige 
psychisehe Beeinflussungen weder in seinem Zustandekommen noch in 
seinem Ablauf wesentlich beeinfluBt. Analoges sehen wir ja auch beim 
FuB- und Patellarklonus. 

Der Schwierigkeit, seelisch auf die Untersuchung stark eingestellte 
Kranke, insbesondere manche Unfallhysteriker, vollig abzulenken, 
muB man sich bei derartigen Prufungen aber immer bewuBt bleiben. 

4. Der Neurotikerklonus wird meist auf beiden Seiten, und zwar 
beiderseits gleich stark angetroffen. Nicht so der Klonus der organisch 
Kranken. Denn die ihm zugrunde liegenden anatomischen Veran- 
derungen sind gerade in den Anfangsstadien der Erkrankung, wo 
gemeinhin allein diagnostische Schwierigkeiten entstehen, seiten rechts 
und links gleich ausgebildet. Daher treffen wir ihn meist einseitig oder, 
wenn doppelseitig, an Intensitat verschieden, indem er auf der schwacher 
betroffenen Seite sich schwerer auslosbar zeigt oder nur in einer forme 
fruste vorhanden ist. 

5. Noch anderes kann in unklaren Fallen zur Entscheidung der 
Frage ,,funktionell oder organisch 46 beitragen. So z. B. die Verschieden- 
heit des Auslosungsmodus von echtem und Pseudoglutaalklonus. Er- 
sterer ist fast durchweg nur durch den geschilderten Zerrgriff in Gang zu 
setzen, also durch einen auf den Muskel wirkenden Dauerreiz. DaB er 
auf andere Reizungen anspricht, ist sehr seiten; insbesondere sah ich 
ihn — im Gegensatz zum Neurotikerklonus — nie auf einfaches, auch 
noch so starkes Beklopfen des GesaBes oder bloBe Hautreize hin auf- 
treten. Es fehlt iiberhaupt der sog. Hautglutaalreflex bei den spastisch 
gelahmten, mit echtem Glutaalklonus behafteten Kranken recht oft, 
jedenfalls in einem erheblich groBeren Prozentsatze als bei Gesunden: 
d. i. also, durch Beklopfen, Streichen, Kneifen der Gesaflhaut sind auch 
nicht vereinzelte sicht- oder fiihlbare Kontraktionen der GesiiBmusku- 
latur anzuregen. 

Dagegen ist beim Unfallnervenkranken, beim Kriegshysteriker, 
bei allgemeiner nervoser Erschopfung der Hautglutaalreflex auffallend 
haufig anzutreffen, und wo bei diesen Individuen GesaBklonus vorhanden, 
ist derselbe vielfach nicht nur durch den Zerrgriff auszulosen. Es geniigt 
vielmehr ein einmaliger Schlag mit dem Perkussionshammer, ein StoB 
mit den Fingern gegen die Muskelmasse, ein einmaliges Streichen mit 
dem Hammerstiel uber die Haut, um die Zuckungen anzuregen. Ja nicht 
seiten stellen sie sich schon bei leichteren, fliichtigen Reizungen der 
Glutaalgegend, selbst benachbarter Hautpartieen (des Kreuzbeins, 
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Oberschenkels) durch Nadelstiche, Streichen mit dem Finger, Kitzeln, 
Beriihren mit einem kalten Gegenstand ein. Bisweilen raft sogar schon 
der Kaltereiz der beim EntbloBen zutretenden Luft nicht bloG einzelne 
Zuckungen, sondem (was man auch beim Pseudopatellarklonus beob- 
achten kann) einen abundanten Klonus hervor, der dann allerdings 
vielfach nicht auf die GesaBmuskulatur beschrankt bleibt, sondern 
sich in Form groberer Zuckungen oder feineren Zitterns auf weitere 
Gebiete, insbesondere die Beine fortzupflanzen pflegt. Nach gewissen 
Beobachtungen muB ich femer annehmen, daB der Glutaalklonus 
— nach Art der andem psychogenen Zitterbewegungen und Zuckungen 
Hysterischer — mitunter sogar rein durch seelische Mechanismen 
(Emotion infolge der Untersuchung) bedingt werden kann. 

All dies habe ich beim GesaBzucken organisch Him-Ruckenmarks- 
kranker nie gesehen. Leichte Hautreize haben bei ihnen, wie gesagt. 
iiberhaupt kaum je einen Effekt und ein richtiger Dauerklonus ist nur 
durch den Zerrgriff auszulosen. 

Mit dieser Tatsache steht nicht in Widersprach, daB in gewissen 
Fallen spastischer Lahmung (hochgradiger Steigerang der Reflexerreg- 
barkeit) der Klonus den auslosenden Reiz mitunter iiberdauert, d. i. 
die Zuckungen noch etwas weiter gehen, nachdem die Hand bereits 
die GesaBmuskulatur losgelassen hat (s. Fall 12). Gleiches kann man 
ja auch beim organisch bedingten FuBklonus bisweilen beobachten. 
Derartige Falle sind aber selten. Eine nur scheinbare Ausnahme von 
der genannten Regel bildet der folgende Fall organischer Erkrankung, 
bei welchem ein doppelseitig vorhandener Glutaalklonus schon durch 
Streichen liber die GesaBbacke oder durch einen Schlag mit dem Per- 
kussionshammer in Gang zu setzen war. 

Beobachtung 16: F. K., 24 Jahre. 1916 hochgradig erschopft und abge- 
rnagert aus dera Felde zuriickgekehrt. Einige Zeit zuvor schon Schwindelanfalle 
mit Neigung nach links zu fallen, Augenzittem. Die Armreflexe rechts deutlich 
lebhafter als links. Am linken Bein der Muskeltonus erhoht, Babinski, Mendel - 
Bechterew, FuBklonus. Die Patellarreflexe beiderseits lebhaft, gleich. Beideraeits 
bestand ausgepragter, anscheinend echter Zerr-Glut&alklonus, an dem jeden- 
falls weder Arrlyvthmie noch GroBenungleichheit der Zuckungen deutlich waren. 
Ich hiitte ihn deshalb als einen durch das Hauptleiden bedingten organischen 
Klonus angesprochen, wenn er nicht schon auf leichteste Hautreize hin, bei 
Beklopfcn der unteren Kreuzbeinpartie, und zwar dabei rechts und links gleich < 
zeitig, sich eingestellt batten, wenn er bei Ablenkung nicht sofort sehr unregel- 
maBig gewordcn ware, und wenn nicht der Kranke, der in der Vorgeschichte 
zweifellos psychogcne Anfalle, hysterische Ziige aufwies, wahrend der korper- 
lichen l T ntersuchung in unverkennbar seelisch bedingter Weise mit Armen und 
Be in on gezittert und gezuckt hatte. So nahm ich eine Kombination von mul¬ 
ti pier Sklerose (Wassernninn war ncgativ) und Hysterie an und erkl&rte da> 
(ilutaalphanomen als von den organischen Prozessc n unabhangiges funktionelles, 
auf dem Boden der Hysterie bzw. der korperlieh ttervosen Erschopfung ent- 
standenes Symptom. 
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Wie derartige Kombinationen die Deutung des Glutaalklonus unter 
Umstanden einmal erschweren konnen, so kann den Unerfahrenen an 
der Diagnose „organisch“ zunachst irre maehen, wenn er sieht, daB 
l>ei einem, nach dem ganzen Symptomenbild offenbar organisch kranken 
Menschen der GesaBklonus einmal ohne jede auBere Einwirkung, also 
anscheinend spontan, einsetzt und ablauft. Es kommt dies in der Tat, 
wenn auch auBerst selten, bei hochgradiger Reflexerregbarkeit vor. 
wenn der Kranke das geschadigte Bein im Hiiftgelenk aktiv streckt 
bzw. zu strecken versucht. Die Innervationsimpulse bzw. die dadurch 
hervorgernfene totale oder partielle Kontraktion des Muskels wirken 
dannals ein denKlonus auslosender Reiz. AuBer bei dem unter Nr. 12 
erwahnten Falle machte ich noch einmal (bei einem Apoplektiker) 
diese Beobachtung. Sie ist nicht ohne Analogieen. Sowohl beim Patel - 
larklonus wie beim FuBphanomen Hirn-Riickenmarkskranker sehen 
wir unter Umstanden Ahnliches, das Einsetzen eines Klonus, sowie 
der Kranke sein Knie durchdriickt (zu iiberstrecken versucht) bzw. 
den FuB stark dorsalflektiert. Oppenheim weist in seinem Lehrbuche 
S. 12 auf FuBklonusfalle dieser Art hin. Beziiglich des Quadricepsklonus 
habe ich entsprechende Beobachtungen (Med. Klinik 1915, S. 616) 
mitgeteilt (siehe auch bei Beobachtung 8). 

Vielleicht ist auch das oben (Fall 12) als Seltenheit erwahnte Fort- 
dauem des Klonus, nachdem die Hand bereits den GesaBmuskel los- 
gelassen, wenn nicht mit der Nachwirkung des Reizes, mit solchen 
Streckversuchen der betreffenden Kranken (Innervationsimpulsen) 
zu erklaren. In meinen Fallen konnte ich dariiber nicht ins klare kommen. 
da eine geniigende Verstandigung mit den Patienten nicht moglich war. 

6. Wie all die genannten Momente wird man in unklaren Fallen 
natiirlich zur Entscheidung der Frage, ob ein vorliegendes GesaB- 
zittem organisch oder funktionell begriindet ist, das Ergebnis der iibrigen 
Untersuchung heranziehen, wie wir es ja auch in Fallen von zweifelhaft 
echtem Patellar- und FuBklonus usw. zu tun pflegen. Andere fraglos 
psychogene bzw. organische Symptome, die wir beim Kranken nach- 
weisen konnen, werden dann die Deutung entscheidend mitbestimmen. 

DaB der Neurotikerklonus als einzige3 in die Augen fallendes 
Symptom sich findet, daB er z. B. monosymptomatisch eine hysterische 
Veranlagung kennzeichnet, ist mir nie begegnet. Ich traf ihn immer nur 
in ausgesprochenen, durch zahlreiche andere funktionelle Krankheits- 
merkmale gekennzeichneten Fallen. Das organisch bedingte GesaB- 
zittem dagegen scheint vereinzelt auch als Fruhsymptom vorzukommen. 

DaB es gerade dann diagnostisch besonders wertvoll werden kann, 
bewies mir folgender Fall. 

Beobachtung 17: 25jahrigerKaufinann. Seit einem JahreoftKopfsehmerzen, 
Schwindelanfalle, zweimal vortibergehend Doppeltsehen. Mai 1919: Auffollend 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



520 


11. Pfister: 


Digitized by 


lebhafte Masseterenreflexe. Sonst auBer rechtsseitigem typischen Zerrgriff-Glu- 
tdalklonus kein Befund. Da Lues ausgeschlossen war, vermutete ich einc* 
multiple Sklerose, welche Diagnose durch den weiteren Verlauf der Erkrankung 
bestatigt wurde, indem sich bald Patellarklonus, Babinski, Mendel-Bechterew 
rechts und Unterschenkelparasthesieen links einstellten. 

7. SchlieBlich kann auch die verschiedene Haufigkeit beider Arten 
von Kloni bei der differentiell-diagnostischen Erwagung in Betraeht 
gezogen werden. Dem Neurotikerklonus begegnet man seltener als dem 
echten. Er ist es meiner Erfahrung nach auch relativ. Ich fand ihn 
jedenfalls bei vielen Hunderten von mehr oder minder schweren 
Kriegsneurotikern, die ich seit dem Fruhjahr 1915 zu sehen bekarn, 
in nur etwa 5% der Falle. Bei Kranken mit irgendwelchen Schadigungen 
der Pyramidenbahn konstatierte ich dagegen den echten Zerrklonus 
bei 17 von Hundert, also (wenn man vom FuBklonus und Babinskis 
Zeichen absieht) haufiger oder mindestens ebenso haufig, als die iibrigen 
Zeichen einer Pyramidenbahnerkrankung angetroffen werden. Besonders 
oft fand ich den Glutaalklonus bei solchen Kranken, bei welchen das 
Leiden zu einem Fehlen des Bauchhautreflexes und zu Patellarklonus 
gefiihrt hatte. Offenbar weil die fur alle drei Symptome in Betraeht 
kommenden Pyramidenfasem infolge irgendwelcher besonderer (Nach- 
barschafts- usw.) Beziehungen meist gemeinsam vom pathologischen 
ProzeB betroffen werden. — 

Als ich 1915 meine ersten Falle von organisch bedingten Glutaal¬ 
klonus publizierte, war mir das Vorkommen von GesaBzittem bei 
funktionell Nervenkranken (der Pseudoglutaalklonus) noch nicht 
bekannt. IndenHandbiichern von Lewandowsky, Mohr-Staehelin, 
in Monakows Gehimpathologie, den gangbaren Lehrbiichem, auch 
auslandischen, ist vom Vorkommen eines Glutaalklonus xiberhaupt 
nichts erwahnt; ich fand auch nichts dariiber in der 5. Auflage von 
Oppenheims Lehrbuch (aus dem Jahre 1908), die ich in jenem Kriegs- 
jahr allein zur Verfiigung hatte. Und doch war es, wie ich spater sah. 
Oppenheim selbst, der schon 1892 bei Neurotikern einen Glutaal¬ 
klonus sah, ihn (bei Schilderung eines seiner 42 Falle von traumatischer 
Xeurose) kurz erwahnte und als Glutaalphanomen bezeichnete (siehe 
Oppenheim: Die traumatischen Neurosen, 2. Aufl. 1892, Fall 42). 

In spateren Veroffentlichungen, wie gesagt, auch in seinem Lehrbuch 
bis zur 1913 erschienenen sechsten Auflage, gedachte er der Erscheinung 
nicht mehr. In dieser heiBt es Seitc 13 in einer Kleindrucknote: ,,Durch 
mechanischen Beiz—StoB mit den Fingern, Schlag mit dem Perkussions 
hammer — laBt sich auch an den Glutaalmuskeln zuweilen ein Klonus 
auslosen (Glutaalzittem, Joffroys phenoraene de la hanche). Die 
Erscheinung kommt aber unter so verscliiedenen Verhaltnissen vor. 
<laB sic kaum einen diagnostischen Wert beanspruchen kann.“ 
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DaB Oppenheim mit dieser AuBerung nicht den von mir als 
Pyramidenzeichen beschriebenen Zcrrgriffglutaalklonus meinte, sondern 
das Neurotikersymptora, das wir in Analogie zum unechten FuB- und 
Patellarklonus zweckmaBiger als Pseudo-Glutaalklonus bezeichnen, 
geht aus Verschiedenem hervor. Einmal daraus, daB er vom Glutaal- 
phanomen nur nebenbei (in der zitierten Kleindrucknote) spricht, 
und zwar im AnschluB an die Erwahnung eines hysterischen usw. 
FuBklonus. Dann erweist er seine Angabe betreffs des Auslosungsmodus 
des Klonus. Nur der Pseudoklonus ist, wie oben auseinandergesetzt, 
in der von ihm angegebenen Weise durch einfachen Schlag, StoB aus- 
zulosen, eventuell durch — wie wir sahen — noch geringere Reizungen 
(Streichen mit dem Finger uber die GcsaBhaut, Kalte usw.). Nicht aber 
das echte, organisch bedingte Glutaalzittem. 

Auf welche ,,verschiedene Verhaltnisse“ iibrigens Oppenheim 
mit der vorhin zitierten AuBerung anspielt, ist aus dem Lehrbuch 
nicht zu ersehen. Vom GesaBklonus ist darin nirgends sonst die Rede, 
nicht einmal im Abschnitt liber die traumatischen Neurosen. Auch in 
der iibrigen Literatur fand ich diesbeziiglich nichts (in welcher Arbeit 
sich Joffroy mit dem Phiinomen beschaftigte, konnte ich bis heute 
noch nicht feststellen). 

Oppenheim hatte also ein Recht, zu sagen, daB der (Neurotiker-) 
GesaBklonus (ihm) eine lange bekannte Erseheinung sei. Nicht recht 
hatte er aber, wenn er in seiner, ein halbes Jahr nach meiner Veroffent- 
lichung erschienenen Arbeit ,,t)ber Myotonoclonia trepidans“ — Med. 
Klinik 1915, Nr. 47 vom 21. XI. 1915 — sich weiter dahin auBert: 
..Pfisters Annahme, daB der Glutaalklonus ein Pyramidenzeichen sei, 
ist also unbegrundet oder hat nur insoweit Berechtigung, als er auch 
bei Pyramidendegeneration haufig zu konstatieren ist“. Denn seine 
AuBerung bestatigt eigentlich die Richtigkeit meiner Darlegungen. 
Nimmt doch der Nachsatz (,,insoweit Berechtigung . . . haufig zu kon¬ 
statieren ist“) zuriick, was der Vordersatz, der meine Ansicht ,,unbe- 
griindet“ nennt, behauptet. Unbegrundet war sie schon angesichts der 
mir 1915 bekannt gewordenen Falle nicht, da der Zusammenhang 
der Erscheinungen, der Parallelismus zwischen unserem Phanomen 
und den iibrigen Pyramidenzeichen nicht zu verkennen war. Heute 
ist er liber jeden Zweifel erhaben. 

Aber auch sonst ist die zitierte AuBerung Oppenheims unzu- 
treffend. Er iibersah eben selbst bei der Abfassung seiner Arbeit liber 
Myotonoclonia trepidans noch, daB das von ihm beobachtete (Neuro¬ 
tiker-) Glutaalzittem genau so — wie der hysterische Patellar- und 
FuBklonus vom organisch bedingten — vondemjenigen Glutaalphanomen 
zu scheiden und —* wie wir ausfuhrten — auch klinisch wohl zu unter- 
scheiden ist, welches sich als Symptom organischer Erkrankungen findot 
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und zwar, wie er, offenbar durch meine Veroffentlichung zu diesbeziig- 
liehen Nachpriifungen angeregt, November 1915 (1. c.) angibt, haufig 
findet. Denn dies sei festgestellt: So wenig wie in denjenigen anderer 
Autoren, ist in den vor meiner Publikation erschienenen Veroffent- 
lichungen Oppenheims jemais die Rede davon, daB der Glutaal- 
klonus bei organisehen Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
speziell den mit spastischen Erscheinungen einhergehenden, und daB 
er bei einseitigem Sitze des Leidens gerade auf der Seite der Lahmung 
gefunden wird, daB er mit den iibrigen Pyramidenzeichen in innigem 
Konnex auftritt und schwindet, kurz ein unverkennbares Symptom 
der Erkrankung corticofugaler Bahnen ist. Ieh konnte auch nicht in 
Erfahrung bringen, daB Oppenheim oder ein anderer Autor vor Mai 
1915 den echten Glutaalklonus jeraals irgendwo demonstrierte. Das 
Symptom war eben bis dahin der Beachtung entgangen. zu welcher 
diese Mitteilung hoffentlich weitere Kreise anregt. 
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Vo II 

Dr. H. Holthusen. 

(Aus dor Medizinisohen Klinik Heidelberg.) 

Mit 3 Textabbildungen. 

(E i nf/f fjanycn am 30 . J uli 1 92 1.) 

Der folgende Fall, in welchem ein hamorrhagisches niclit verkalktes, 
linksseitiges Stirnhimgliom durch seine Schattengebung auf der Rontgen- 
aufnahme zur Darstellung gebraeht xverden konnte, scheint mir wegen 
der groBen Seltenheit derartiger Beobachtungen mitteilenswert. 

Ein vorher stets gosundor 40jahriger Postpackmeister crkrankte Ende April 
dieses Jahres mit Kopfschmerzen, hauptsaehlieh in der Stirngegend liber dein 
linken Auge. Einen Monat spiiter trat-en Sehwindel und Unsieherheit beim Gehen 
sowie haufiges Erbreehen auf. Ende Juni stellten sich Zuekungen in der rechten 
Hand und 2—3 kurzdauenide An fill le von Muskelkrampfen in der rechten Wade 
und im rechten FuB ein, bei denen der FuB hin und her schlug. Am. 2. VII. suchto 
der Kranke die Klinik auf. Bei dem Patienten, der etwas benommen und bisweilen 
desorientiert war, eine etwas verwasehene Sprachc hatte und einen taumelnden 
Gang zeigte, war am Kopf iiuBerlich nichts Auffalliges sichtbar, das Beklopfen 
der linken Stirn- und Schlafengegend schmerzhafter als rechts. Es bestand kein 
Fieber, zeitweise eine Pulsverlangsamung auf 52. Die inneren Organe waren ge- 
sund. An krankhaften Xervensymptomen fand sich eine Herabsetzung des Geruchs- 
vermogens, ferner eine geringe homolaterale Blickbeschriinkung beim Blick nacli 
rechts, beiderseitig eine Stauungspapille mit geringen Blutungen, eine hoehgradige 
Parese des zweiten und dritten Facialisastes links, eine geringgradige X>rven- 
schwerhorigkeit und eine Ubererregbarkeit des Vestibularapparates beiderseitig. 
Die Kraft der rechten Hand war etwas herabgesetzt, ab und zu zeigten .^ieh Zuk- 
kungen. An Reflexveranderungen fanden si(di nur lebhafte Kniesehnenreflexe 
und gesteigerte Achillessehnenreflexe mit FuBklonus. In dem klaren unter 
ziemlich starkem Druck abflieBcnden Liquor war der EiweiBgehalt vermelirt 
(6 Teilstriche nach Nissl) und die Globulinreaktion stark positiv sowie eine geringe 
Zell verm ehrung (12/3 Zellen F. R..) vorhanden. Die Wassermannsche Reaktion 
war in Blut und Liquor negativ. Bei der Rontgenuntersuchung fand sich in Ober- 
einstimmung mit einer Aufnahme, die schon einige Zeit vorher von dem Kollegen 
Dr. Rubin in Pirmasens angefertigt worden wai, auf der Frontalaufnahme (Ge- 
sicht auf der Platte) eine diffuse, etwa apfelsinengroBe Versehattung der Stirn- 
gegend links, am Supraorbitalrande beginnend und nach rechts nieht liber die 
Mitt^llinie hin liber reichend mit eiyier nach der Peripherie zu allseitig verwaschenen 
Grenze. An den Nasennebenhohlon war nichts Besonderes sichtbar, wenn auch 
der linke Stirnsinus, der an und fiir sich kleincr war als der rechte, infolgo der 
diffusen Versehattung diesor ganzen Gogend weniger lichtdurchliissig erschien 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



524 


H. Holthusen : 


als der rechte (Abb. 1). Auf einer seitlichea Aufnahme komite ein auffalliger Schat- 
ten nicht wahrgenommen werden. — Der Kranke kam, noch ebe ein operativer 
Eingriff gemacht werden konnte, der auf Gnmd des klinisehen und Rontgen- 



Abb. 1. 


l>efundes in der Gegend des linken Stirnhirns geplant worden war, schon 3 Tage 
liach der Aufnahme ini epileptischen Anfall ad exitum. Bei der Obduktion fand 

sieh ein kleinapfelgroBes auf der Sehnittflache 
weiehes, hamorrhagisches Glioni iin linken Fron¬ 
tal lappen mit ausgedehnten Nekrosen im Zen- 
trum und Blutungen in der Peripherie. Iin 
ganzen hatte der Tumor die Gestalt einer ab- 
geplatteten Kugel, deren kleinster Durchmesser 
von vorn nach hinten geriehtet war und etwa 
28 mm bet rug, bei einer Breite von 37 und einer 
Hbhe von 40 mm. Xach auBen reichte der Tu¬ 
mor bis an die Inselrinde, medial blieb die 
Peripherie des Tumors mehrere Millimeter von 
der stark nach rechts verlagerten Mittellinie 
entfernt. Der Tumor war rings von einer 
mehrere Zentimeter breiten Erweiehungszone 
umgeben. Abb. 2 gibt ein Situationsbild des 
Tumors, etwa seine ill groBten Durchmesser ent- 
sjirechend. Die (iyri waren abgeplattet, die Dura nirgends verandert. Am 
knbchemen Schiideldaeh zeigten aieh keine pathologisehen Veriinderungen, ius- 
besondere keine Osteophytenbildungen. 



Abb. *2. 
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Intra vitam war also der Tatbestand der, daB bei einem klinisch 
diagnostizierten, mit Wahrscheinlichkeit im linkcn Stimhirn lokali- 
sierten Tumor auf dem Rontgenbild bei 2 Untersuchungen unabhangig 
voneinander in 2 verschiedenen Rontgeninstituten der gleiche Befund 
einer intensiven Verschattung an der Basis der linken Schadelhalfte 
erhoben worden war. Da eine Tauschung ausgeschlossen schien, so 
muBte es sich um einen der seltenen Falle handeln, in denen die Voraus- 
setzungen fiir eine rontgenologische Darstellbarkeit der Neubildung 
gegeben waren. Nach der herrschenden Anschauung von der Abbild- 
barkeit intrakranieller Veranderungen 1 ) auf dem Rontgenbild kam 
eigentlich nur zweierlei in Betracht: einmal konnte es sich um einen 
verkalkten Gehirntumor handeln oder zweitens einer der Falle 
vorliegen, in denen appositionelles Knochenwachstum am Schadeldach 
in der Nachbarschaft des Tumors die vermehrte Schattengebung des 
Tumors verursachte. Photographische Darstellbarkeit setzt Kontraste 
voraus, wie sie im Rontgenbild nur durch Absorptionsunterschiede 
hervorgerufen werden konnen. Hierfiir bieten aber die Tumoren des 
Gehirns im allgemeinen sehr ungiinstige Vorbedingungen, trotz alterer 
positiver Resultate von Obici und Pollici 2 ) und Pf ahler 3 ), bei denen 
nachtraglich Tumorgewebe in die Gehimsubstanz eingebettet wurde, 
auf diese Weise jedoch Kunstprodukte geschaffen wurden. In der 
iiberwiegenden Mehrzahl der anerkannten Falle von mit Rontgen- 
strahlen nachgewiesenen Gehirntumoren hatte die Darstellbarkeit 
darin ihren Grund, daB es zu ausgedehnten Verkalkungen in den Neu- 
bildungen gekommen war. Hierher gehoren die Falle von Fittig 4 ), 
Klieneberger 5 ), Algyogyi 6 ), Sterz und Stich 7 ), Sprinzel 8 ), 
Heilbronner 9 ), Strom 10 ), Lloyd und Hammond 11 ), bei denen, 
soweit sie obduziert und histologisch untersucht wurden, verkalkte 
Gliome, Endotheliome (Psammome), Fibrosarkome u. a. gefunden wurden. 
DaB auch gelegentlich der Kontrast Gehimsubstanz—Luft zum Nachweis 
intrakranieller Veranderungen dienen kann, zeigt der Fall Luckett 12 ) 
in welchem nach einer Sfchadelfraktur in die Ventrikel gelangte Luft ein 
Abbild derselben auf der Rontgenplatte gab und der Fall Briinning 13 ), 
in welchem eine groBe Aufhellung in der Gegend des rechten Stim- 
beines einem bei der Trepanation gefundenen, den ganzen rechten 
Stimlappen ausfiillenden, lufthaltigen Hohlraum entsprach. Auf dem 
gleichen Prinzip beruht bekanntlich auch die neuerdings fiir Nachweis 
und Lokalisation von Himtumoren empfohlene Methode der Ventrikulo- 
graphie 14 ). Aber wir brauchen deswegen bei Gehirntumoren, bei denen 
es nicht zur Verkalkung gekommen ist, von vornherein noch nicht jede 
Abbildungsmoglichkeit abzulehnen. Wir wissen, daB es insbesondere 
bei Endotheliomen, aber auch bei Gliomen und Sarkomen, zu reaktiven 
Knochenwucherungen an den Schiidelknochen in der Niihe der Neu- 
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bildungen kommt, daB umschriebene Exostosen oder Enostosen oder 
auch diffuse Osteophytenbildungen an der Capsula interna sich bilden, 
und daB diese einen diagnostisch fur die Lokalisation des Tumors ver- 
wertbaren Schatten auf dem Rontgenbilde geben konnen [Schle- 
singer und Schuller, Newraark, Straus 15 )]. Esscheint mir moglich, 
daB in einem Teil der iilteren unsicheren Falle der Literatur derartige 
Hyperostosenbildungen falschlich als Abbildung des Tumors selbst 
aufgefaBt worden sind, und auf diese Weise die falschen Hoffnungen in 
bezug auf die Abbildbarkeit von Tumoren im Rontgenbild iiberhaupt 
hervorgerufen wurden. 



Abb. 3. 


Um so erstaunter waren wir, als sich bei der 2 Tage nach der letzten 
Aufnahme erfolgenden Obduktion herausstellte, daB der an der ver- 
muteten Stelle im linken Stirnhirn gelegene Tumor weder nachweis- 
liche Zeichen einer Verkalkung aufwies, noch auch im Bereich des 
Tumors irgend welche Veranderungen am knochernen Schadeldach zu 
finden waren, durch welche die vermehrte Schattengebung hatte er- 
kliirt werden konnen. Aus diesem letzten Grunde muBte der im Rontgen¬ 
bild sichtbare Schatten auf den Tumor selber bezogen werden. Wenn 
dieser SchluB richtig war, muBte es gelingen, den Tumor auch auf einer 
Rontgenographie des herausgenommenen Gehirns zur Abbildung zu 
bringen. Tatsachlich war auf einer Rontgenaufnahme der vorderen 
Partie des Frontalhirns, welche durch einen Frontalschnitt von dem 
ubrigen Gehirn in der Weise abgetrennt war, daB der Schnitt etwa 
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durch den groBten Durchmesser des Tumors hindurchfiihrte, ein deut- 
licher Kernschatten an der Stelle der Geschwulst wahmehmbar (Abb. 3). 
Berucksichtigt man, daB auf dieser Aufnahme nur ein Teil des Tumors 
zur Schattenbildung beitrug, so erscheint es durchaus verstandlich, 
daB auch auf der Aufnahme in vivo der Tumor selber den abnormen 
Schatten hervorgerufen hat. Nach der Ausdehnung der Verschattung 
im Rontgenbilde hatte man vielleicht einen Tumor von groBerem 
Umfang und vor alien Dingen von einer groBeren Ausdehnung nach der 
Mitte zu erwarten sollen. Doch ist die Projektion des Tumors auf die 
Platte und der Umstand zu berucksichtigen, daB die Neubildung ihrer- 
seits die topographischen Verhaltnisse im Gehim in dem Sinne geandert 
hatte, daB die sagittale Mittellinie des Gehims im Bereich des Tumors 
wesentlich nach rechts verlagert war. Zur Erklarung fiir die Unter- 
schiede in der Absorbierbarkeit zwischen Tumor und Gehimmasse 
muB eine veranderte chemische Zusammensetzung, und zwar ein ver- 
mehrter Mineralreichtum des Geschwulstgewebes angenommen 
werden. DaB hierfiir die hamorrhagische Komponente — wobei man an 
die absorbierende Wirkung des Eisens denken konnte — von er- 
heblicher Bedeutung, ist unwahrscheinlich. Alle Erfahrungen sprechen 
dafiir, daB alte Blutungen nicht besonders schattengebend sind. Am 
naheliegendsten ist der Gedanke, daB ein vermehrter Kalkgehalt, 
der auch ohne eigentliche Konkrementbildung vorhanden sein konnte, 
ursachlich in Betracht kommt. Leider stand uns bei der Aschenanalyse 
auf Calcium, die Herr Dr. Gyorgyi von der Kinderklinik bereitwilligst 
vomahm, nur noch in Formalin gehartetes Material zur Verfiigung. 
Die hiermit angestellte Analyse hat deswegen keine Beweiskraft, weil 
in dieser kalklosenden Fixierungsfliissigkeit unberechenbare Kalk- 
mengen aus den Gewebsstucken herausgehen, wie denn auch in unserem 
Fall reichlich Kalk in der Konservierungsfliissigkeit nachgewiesen 
werden konnte. Der Vollstandigkeit wegen sei aber mitgeteilt, daB 
die^e Untersuchung fiir das normale Gehim einen Calciumgehalt von 
37,6 mg % ergab, fiir das Tumorgewebe aber nur 23,5 mg %, also 
sogar erheblich weniger. Die Frage nach der Ursache der vermehrten 
Absorptionsfahigkeit des Tumorgewebes fiir Rontgenstrahlen bleibt 
also of fen. 

Neben den physikalischen Eigenschaften hat aber in unserem 
Falle die giinstige Lokalisation des Tumors seine Darstellbarkeit zweifel- 
los begiinstigt. Vor alien Dingen gestattete die Lage im Stimhirn 
auf einer Frontalaufnahme des Schadels erkrankte und gesunde Seite 
unmittelbar miteinander zu vergleichen, und ferner w T ar die ober- 
flachliche Lage des Tumors fiir seine Abbildbarkeit von giinstigem 
EinfluB. Offenbar waren in einem Falle, den Pfahler abbildet 16 ), 
diese Bedingungen weniger giinstig. Denn obwohl der Tumor sich auf 
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der Rontgenplatte des herausgenommenen Gehirns ganz ahnlich wie in 
unserem Falle abzeichnete, hatte dieser Autor auf der in vivo gemachten 
seitlichen Aufnahme den Tumur nicht gesehen. Bemerkenswerter- 
weise kam auch unser Tumor auf der seitlichen Aufnahme nicht heraus. 

Wenn wir die Literatur nach Beobachtungen iiber die Abbildbarkeit 
nicht verkalkter Tumoren durchsehen, finden wir unter alteren und 
neueren wegen unzureichender Angaben oder falscher Deutung nicht 
einwandfreien und von der deutschen Literatur des wegen nicht an- 
erkannten Fallen [Church 17 ), Obici und Pollici 2 ), Mingazzini 18 ). 
Mills 19 ), Pfahler 3 )] immerhin einige, in welchen die Dinge ahnlich 
liegen konnten wie in dem hier mitgeteilten. So erscheint in dem Falle 
von Church, bei dem bei der Obduktion ein hamorrhagisches Gliom 
der rechten Kleinhimhemisphare gefunden wurde, auf der Frontal- 
aufnahme ganz ahnlich wie in unserem Falle die erkrankte Seite diffus 
verdunkelt. Von sonstigen rontgenologisch abbildbaren pathologischen 
Veranderungen des Gehirns kann in diesem Zusammenhange allenfalls 
die Lichtheimsche 20 ) Beobachtung eines durch knorplige Massen 
bei einer Meningoencephalitis gummosa hervorgerufenen Schattens 
herangezogen werden, wahrend es in dem Straterschen Falle 21 ), 
der einen GehimabsceB auf der Platte zur Darstellung gebracht haben 
wollte, doch zweifelhaft bleiben muB, ob der beobachtete Schatten in 
Wirklichkeit auf den AbsceB zu beziehen ist. Es ist daher verstandlich, 
wenn Schuller, einer der besten Kenner der Schadelradiologie, nur 
die unmittelbare Darstellbarkeit einer einzigen Gruppe von intra- 
kraniellen Herden, namlich der groBeren Verkalkungsherde, gelten 
laBt. Vielleicht ist diese Auffassung unter Berucksichtigung unserer 
Beobachtung, durch die einwandfrei bewiesen wird, daB unter giinstigen 
Bedingungen auch nicht verkalkte, aber offenbar durch ihren Mineral- 
reichtum ausgezeichnete Tumoren radiologisch diagnostizierbar sein 
konnen, doch zu pessimistisch. Und vielleicht ist die exaktere Technik, 
die durch die modemen Gliihkathodenrohren gewahrleistet ist, doch 
imstande, die heute nur zu geringe Zahl der positiven Resultate bei der 
Rdntgenuntersuchung der Gehimtumoren zu vermehren. 
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Zur Kritik des Begriffs „unbewuBtes psychisches Geschehen**. 

Von 

Dr. Jossmann (Breslau). 

(Eingegangen am 13. August 1921.) 

Die von Kretschmer 1 ) angeregte, von Bleuler 2 ’ 6 ) und Bumke 4,6 ) 
weitergefiihrte Diskussion liber ,,unbewuBtes psychisches Geschehen*' 
in den letzten Banden dieser Zeitschrift seheint einen Punkt erreicht 
zu haben, an dem — ganz im Sinne Bleulers 6, 8 * 122 ) — eine vertiefte 
„Klarung der Begriffe nnd der Fragestellung" erfolgen muB, um eine 
ersprieBliche Weiterfiihrung des Problems zu gewahrleisten. Erheben 
die folgenden Bemerkungen in keiner Weise Anspruch auf den Namen 
einer Theorie des UnbewuBten, so versuchen sie sich dennoch insofem 
in den Dienst der Sache zu stellen, als sie durch eine moglichst exakte 
Formulierung der Fragestellung, bzw. durch Aufweisen des logischen 
Ortes, an den das Problem des ,,UnbewuBten" gehort, die metho- 
dischen Voraussetzungen einer solchen Theorie sicherzustellen bestrebt 
sind. 

Zur Diskussion steht der Begriff des UnbewuBten. Bereits beim 
ersten Besinnen auf die methodischen Voraussetzungen dieses Begriffes 
wird sich die Frage erheben, welcher Wissenschaft das UnbewuBte 
zuzuordnen sei, d. h. unter Zugrundelegung welcher Methode sinnvoll 
von UnbewuBtem gesprochen werden konne. Diese Frage mag miiBig 
erscheinen, da in den genannten Arbeiten — scheinbar iibereinstimmend, 
soweit ein UnbewuBtes iiberhaupt anerkannt wird — dieser Begriff 
ohne weiteres der Psychologie zugeordnet wird. Es muB jedoch be- 
denklich erscheinen, wenn beispielsweise Bleuler 2, S K2 ) einerseits 
vom UnbewuBten als ,,nur einer Psyche" Zuzuschreibendem, anderer- 
seits als dem Resultat der ,,nachstliegenden Begriffsbildung aus be- 
bachteten Tatsachen" spricht. Bleuler sieht demnach die Psychologie 
als Erfahrungs-, bzw. Naturwissenschaft an. Diese Stellung Bleulers 
zur Psychologie findet ihre Bestatigung in Siitzen wie: ,,Es gibt also 
eine psyehische Kausalitat genau im gleichen Sinne und nur im 
gleichen Sinne wie eine physische" 9 ’ S149 ) und ,,Wir haben also 
ein phanomenologisch und namentlich k an sal (gesperrt. Ref.) ge- 
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schlossenes Ganzes nur, wenn wir zwischen bewuBt und unbewuBt 
keinen Schnitt machen 2 * S 88 ). An dieser Stelle offnet sich ein Weg, 
der bis zu den methodischen Grundlagen der Psychologie fiihrt. 1st 
— so wird man fragen miissen — die Kategorie der Kausalitat konsti- 
tutiv fiir Psychisches, ist m. a. W. Psychologie Naturwissenschaft ? 
Es braucht kaum besonders betont zu werden, daB die spezifische 
Struktur des Begriffs des ,,UnbewuBten 44 je nach Beantwortung dieser 
Frage ihre eigentiimliche Pragung erhalten muB. 

Der Gegensatz beziiglich dieser Frage zwischen Kretschmer und 
Ble uler ist in der Tat nur ein scheinbarer. Denn wenn auch Kretsch - 
mer 1 ’ 8 * 872 ) ,,nichts Seelisches auBerhalb des BewuBtseins 44 anerkennt, 
so erklart er doch l,s * 873 ) — in voller Gbereinstimmung mit Ble uler — 
daB „die Kausalitat vieler seelischer Vorgange auBerhalb 
der Grenzen des BewuBtseins fiihrt 44 und 8S108 ) daB wir 
„Trager bestimmter Wirkungen annehmen miissen, die die Ursachen- 
ketten des psychischen Geschehens oft an entscheidenden Stellen er- 
ganzen, und zwar mit derselben Wahrscheinlichkeit, wie den Neptun 
aus den Storungen der Uranusbahn 44 . Kausale Beziehungen also sind es, 
die Bleuler sowohl wie Kretschmer als fundierend fur Psychisches, 
im besonderen fur das UnbewuBte ansehen. Die Frage, wie man bei 
Annahme einer solchen kausalen Beziehung die erwahnten ,,Wirkungs- 
trager 44 beurteilt, ist demgegeniiber zunachst von untergeordneter 
Bedeutung; sie mag 1 * 8,378 ) eine ,,Frage der Bezeichnung 4 ' genannt 
werden. Ein wesentlich anderes Bild gewinnt jedoch die Problemlage, 
sobald man die angeblich ,,kausale 44 Struktur des Psychischen einer 
kritischen Revision unterzieht, eine Untersuchung, die in ihrem Fortgang 
4nit der Frage nach der Stellung der Psychologie im System der Wissen- 
schaften gleichbedeutend ist. Mit dem Begriff der Kausalitat ist es 
implicite gegeben, daB die mit ihr gemeinte Relation grundsatzlich 
mathematisch (etwa in Form der Gleichung) reprasentierbar sei. Der 
logische Ort der Erfahrungswissenschaften ist mit Bezug auf den 
Sinn des Kausalbegriffs bezeichnet, d. h. die Kausalitat ist Kategorie 
fur Erfahrungswissenschaft. Der Gegenstand der Erfahrung — das 
,,Physische 44 — ist definiert, d. h. seinem Begriff nach bestimmt durch 
den Kausalbezug. Aufzeigen nun, daB das ,,Psychische 44 nicht Gegen¬ 
stand der ,,Erfahrung 44 sei, hieBe gleichzeitig darlegen, daB das Kausali- 
tatsprinzip schlechthin der Moglichkeit entnickt ist, Voraussetzung 
der Definition des Psychischen zu sein, hieBe damit aber den Begriff 
der Erfahrung und mit ihm die Grenzen (nicht die ,,Schranken 44 ) zwischen 
,,physisch 4< und ,,psychisch 44 bestimmen. MuB sich die vorliegende 
Analyse aus verstandlichen Griinden damit begniigen, die Schicht auf- 
gezeigt zu haben, in welche die wissenschafts-systematische Besinnung 
notwendig hinfiihrt, so braucht darum die Bestimmung des logisehen 
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Ortes, an den der Begriff des UnbewuBten gehort, nicht als aussichtslos 
betrachtet zu werden. Sofem namlich diese Bestimmung in eindeutiger 
Funktionalbeziehung zu der ,,Leistung 44 des Begriffes steht, d. h. zu 
seiner Fahigkeit, im wissensehaftlich strengen Sinne des Wortes zu 
,,erklaren 44 , sofern darf die „Leistung“ ein kritisches Instrument ge- 
nannt werden, Wert oder Unwert eines Begriffes zu bestimmen. 

Was leistet — so wird die Frage lauten miissen — ein ,,kausal* ; 
bestimmter Begriff des UnbewuBten, bzw. leistet ein „kausal“ be- 
stimmter Begriff des UnbewuBten der Forderung Geniige, Erklarungs- 
prinzip des „Psychischen 4< zu sein? 

Bleuler in erster Linie, wie auch Kretschmer fordem die Hypo- 
these des ,,UnbewuBten 44 als das Mittel, die Unbekannte einer Kausal- 
gleichung zu bestimmen. Diesem grundsatzlichen Standpunkt gegen- 
iiber spielt es zunachst keine Rolle, von welcher Struktur diese Un¬ 
bekannte sei. Wenn namlich Bleuler zu wiederholten Malen den 
psychischen Charakter des UnbewuBten betont, wahrend Kretsch¬ 
mer es mit dem dunklen Terminus ,,cerebral-seelisch“ kennzeichnet. 
so ist beiden Ansichten entgegenzuhalten, daB bei Annahme einer 
kausalen Struktur der Psychischen diese Unterscheidung zunachst 
belanglos wird, da es ja nur ,,eine psychische Kausalitat genau im gleichen 
Sinne und nur ito gleichen Sinne wie eine physische 44 gibt. Jedenfalls 
miiBte das ,,UnbewuBte als die hypothetisch geforderte Unbekannte 
einer Kausalgleichung" den Bedingungen dieser Gleichung, damit aber 
den Bedingungen der Erfahrung geniigen. Der Einwand etwa, daB der 
Gegenstand der Psychologie die sogenannte innere Erfahrung sei, 
verfehlt sein Ziel; handelt es sich doch bei ,,innerer Erfahrung 44 um ein 
scharf umrissenes Problem der Erkenntnistheorie, iiber dessen Bezeich- 
nung man vielleicht verschiedener Meinung sein kann, dessen Grenzen 
jedoch gegeniiber der auBeren Erfahrung (den Erfahrungswissen- 
schaf te n) wohl definiert sind. Auch der Einwand, daB man ja doch von 
Psychischem sprechen konne, das im ,,Ursache—Wirkung“-Verhaltnis 
stande, trifft die hier vertretene Ansicht nicht; die sogenannte ,,psy¬ 
chische Kausalitat 44 ist zunachst nichts als ein Bild, das einer Defini¬ 
tion bedarf. Die psychische Kausalitat ist, auch wenn Bleuler dies 
bestreitet, eine Arbeitshypothese, die in dem Augenblick fallen muB, 
in dem ihre Inadaquatheit dem Problem gegeniiber aufgezeigt werden 
kann. Dem Psychischen — soli von ihm sinnvoll die Rede sein — fehlt 
indes jede Moglichkeit, die Bedingungen einer Kausalgleichung zu 
erfiillen. Psychisches ist nicht meBbar, d. h. es ist keine MaBeinheit 
aufzeigbar, die fur Psychisches konstitutiv ware. Die Unmoglichkeit, 
Psychisches zu messen, bedeutet selbstverstandlich nicht eine Unzu- 
langlichkeit des heutigen Standes der Forschung, sondern charakteri- 
siert die methodischo Struktur des Psychischen in eigenartiger Weise. 



Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Zur Kritik des Begriffs „unbewuiUes psych isches Geschehen u . 533 


Mit der grundsatzlichen Unmoglichkeit, Psychisches zu messen, ist 
geradezu ein Kriterium der Unterscheidung zwischen ,,physisch 44 und 
,,psychisch 44 gegeben. Der Gegenstand der Psychologie — so bestimmt 
sich dieser Sachverhalt des naheren — verweist dank der mit ihm 
gesetzten, d. h. notwendigen Beziehung auf den Faktor ,,Sinn 44 oder, 
was dasselbe besagt, auf das ,,Erlebnis 44 , sofem es determiniert, d. h. 
aber ,,Wissen um GewuBtes 44 ist, auf eine Methode, die jede quantitative 
Bestimmtheit, jede MeBbarkeit als konstitutiven Faktor grund- 
satzlich ausschlieBt. Die MaBfreradheit des Psychischen bedingt es, 
daB von einer einzelnen ,,Vorstellung 44 so wenig gesprochen werden 
kann, wie von vielen, zahlenmaBig bestimmbaren „Vorstellungen“; 
sie bedingt es gleichfalls, daB eine nach „Intensitatsgraden 44 abgestufte 
„Vorstellung 44 nicht ,,moglich 44 ist, d. h. keinen wissenschaftlichen 
Sinn hat. Denn auch Bezeichnungen wie ,,intensives Nachdenken 44 , 
,,Spannung der Aufmerksamkeit 44 , Willensschwache 44 usw. sind Bilder, 
die bei strenger Analyse eine weiter als terminologisch gehende Analogie 
mit meBbaren Gegenstanden der Erfahrung nicht zulassen. Unter 
Beriicksichtigung des hier entwickelten Standpunktes ist unschwer 
die Verwandtschaft der Ansichten Bleulers wie Kretschmers mit 
der Assoziationspsychologie aufzuzeigen; ist es doch gerade die Zahl- 
bzw. MeBbarkeit der ,,Vorstellungen 4< , die fur diese eine charakteristische 
Notwendigkeit ist. Einzelne ,,Vorstellungen 44 erganzen sich durch ein 
kausal gemeintes „Heranziehen 44 anderer ,,Vorstellungen 4< zu summen- 
haften Gebilden. Diese „Erklarung“ muB notwendig Begriffen gegen- 
iiber, wie etwa dem des Gedachtnisses, versagen, Begriffen also, die 
nach Bleuler das ,,UnbewuBte 44 als Hypothese fordem. Wie kann 
— exakt gesagt — eine kausale Beziehung dafiir eine ,,Erklarung 44 
sein, daB jemand weiB, friiher um den gleichen Gegenstand gewuBt 
zu haben? 

Die Formulierung des psychischen Sachverhalts: ,,Ich habeWissen 
um etwas 44 , ,,ich habe bewuBt etwas 44 setzt den Wechselbezug zwischen 
Ich und Wissen als fur das Psychische konstitutiven Faktor. Eine Psycho¬ 
logie ohne „Ich“ ware also keine. Das gesteht selbst Bleuler 6 ' 8128 ) 
zu, wenn er ,,an eine absolute BewuBtlosigkeit psychischer Vorgange 44 
nicht glaubt. Allerdings ist der Begriff ,,Ich 44 bei Bleuler durch- 
aus eine Qualitas occulta, hinter der ein selbst wieder undefinierter 
psychophysischer Bezug steht. Welchen methodischen Sinn kann der 
Satz haben, daB ,,die bewuBte Qualitat einer Funktion von ihrer 
Verbindung mit dem Ich abhangt 44 , und daB ,,Spuren von Verbindungen 
mit dem Ich . . . immer vorhanden sein 441 ) (S. 123) werden. Die Frage 
liegt auf der Hand, welches denn der Sinn dieser „Verbindung 44 sei. 
Nach Bleuler kann hier konsequenterweise nur ein kausaler Bezug 
vorliegen. Je mehr Verbindungen mit dem Ich vorlagen, desto bewuBter 
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ware ein psychischer Vorgang. Konsequenterweise miiBte femer im 
„ UnbewuBten 44 der Nullwert von ,,Verbindungen“ mit dem „Ich 44 
erreicht sein oder mindestens erreicht sein konnen; was aber charak- 
terisiert dann das ,,UnbewuBte 44 noch als ,,psychisch“ ? Was heiBt es 
andererseits, daB das ,,Ich“ an ,,Psychischem 44 mehr oder minder 
beteibgt sein kann ? Voraussetzung dafiir ware natiirlich die Erkenntnis, 
daB ,,Psychisches 4 ‘ und ,,Ich 44 grundsatzlich voneinander zu scheidende 
Begriffe waren, das hieBe aber die Postulierung eines Begriffes des 
„Wissens“, das nicht ,,gewuBt 44 werden kann. Es genuge, die Konse- 
quenzen dieses Standpunktes bis hierher zu verfolgen, um seine wissen- 
schaftstheoretische Absurditat aufzuzeigen. Bis ans Ende verfolgt, 
miiBte logischerweise die Forderung naeh dem MaBwert des vermeint- 
lichen Kausalbezuges gestellt werden, d. h. die Forderung, das Psychische 
als Gegenstand der Erfahrung zu bestimmen; damit entfiele aber 
— abgesehen von alien anderen Widerspriichen — das Kriterium der 
Unterscheidung zwischen Psychischem und Physischem. Der Ein wand, 
daB man auch von Psychischem als Erfahrungs- bzw. MaBbezogenem 
sprechen konne, muB darum notwendig sein Ziel verfehlen, weil hier 
nicht der MaBbezug, wohl aber der MaBwert als konstitutiver 
Faktor abgelehnt wurde. Die AusschlieBung der Kausalrelation als 
Erklarungsprinzip ist die methodische Forderung der Psychologie, so- 
fern namlich ihr Gregenstand das ,,Ich 44 bzw. sein Korrelat, das ,,Wissen“, 
nicht Objekt der Erfahrung ist. 

Der Irrtum, in den die Assoziationspsychologie und mit ihr alle 
Vertreter einer ,,naturwissenschaftlichen Psychologic 44 verfallen, besteht 
darin, den Kausalbezug als einzige mogliche ,,Erklarung 44 anzusehen. 
Es braucht indes nur auf den mit dem Schlagwort ,,Kulturwissen- 
schaften 44 bezeichneten wissenschaftlichen Tatbestand hingewiesen zu 
werden, um die Moglichkeit einer nicht ,,kausalen 44 Erklarung zu er- 
weisen, wenn anders ,,Erklarung 44 die Aufzeigung der einen Gegenstand 
definierenden Ordnungsbestimmtheiten bedeutet. Gleichgiiltig nun, 
wie immer die Ordnungsbestimmtheiten, die das Psychische definieren, 
strukturiert sein mogen, so viel darf als eingesehen betrachtet werden, 
daB die Kausalitat nicht Kategorie des Psychischen ist. 

Sofem Gegenstand der Psychologie das ,,Wissen 44 im Sinne des 
Erlebnisses ist,sofem stellt Bum ke 4 ) alien kausal orientierten Fassungen 
des UnbewuBten die gewichtige Frage gegenuber, wie man ,,denken 44 
konne, ,,ohne es zu wissen 44 . Durch diese Fragestellung wird der Be- 
griff des UnbewuBten jener zweideutigen Sphare des Psychophysischen 
entriickt. Die Frage muB jetzt exakt so gestellt werden: Wie istUnbe- 
bewuBtes ,,mdglich 4< im Hinblick auf das ,,Wissen 44 als Gregenstand 
der Psychologie ? Der Tatbestand des UnbewuBten laBt sich mit 
Kretschmer 1 ) schr wohl als ein ,,NichtgewuBtes“ kennzeichnen. 
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Wenn Bleuler 2 ) dies© Formulierung ablehnt, ,,weil nur ©in kleinerTeil 
d©s NichtgewuBten unbewuBt ist“, so ist hier zu erwidem, daB in dem 
NichtgewuBten verschieden© Sachverhalt© interferieren. Die Sach- 
verhalte des NichtgewuBtseins ,,von Millionen Dingen, die in der Nahe 
oder der raumlichen Feme geschehen und geschehen sind" 2,8,80 ) 
und des Nichtwissens der BewuBtseinsstorungen, etwa des Schlafes, 
sind grundsatzlich verschieden, sofem namlich der Bezug zum Wissen 
ein verschiedener ist. Um die in der herkommlichen Terminologie 
sogenannten ,,Grade des BewuBtseins 44 muB ich grundsatzlich ,,wissen “ 
konnen — im gleichen Sinne, wie ich etwa um die ,,Pause “ weiB — 
,,oder es droht ihnen der Verlust jeder greifbaren psychologischen 
Realitat“ 8 * 8 - 107 ). In diesem Sinne stellt Bumke 4,S148 ) durchaus zu 
Recht fest, daB die „psychische Reihe“ ,,abreiBen“ konne; fordert 
doch das ,,Wissen“ um ein solches ,,AbreiBen“, soil sinnvoll von ihm 
geredet werden konnen, geradezu die Kontinuitat dieser Reihe. Der 
irrigen Interpretation B1 e u 1 e r s 5> s * 181 ) gegeniiber, der diese Konti - 
nuitat naturgemaB als die einer Kausalreihe bezeichnet, ist zu ent- 
gegnen, daB jene beiden Kontinua grundsatzlich so weit verschieden sind, 
wie die Gegenstande „Physisch“ und ,,Psychisch“. Gerade der Umstand, 
daB im Falle des psychischen, im Gegensatz zum physischen Kontinuum, 
von einem ,,AbreiBen“ sinnvoll gesprochen werden kann, hatte Bleu¬ 
ler in seiner kausalen Auffassung bedenklich machen sollen. Wenn 
Bumke 6,s,;m ) ausdnicklich die Geschlossenheit der Kausalkette be- 
tont, so ist das fur ihn ein Motiv mehr, einen Begriff des ,,unbewuBten 
psychischen Geschehens“, dessen Struktur das Kausalitatsprinzip 
zugrunde liegt, abzulehnen. DaB die unter dem Terminus ^unbewuBt^ 
zusammengefaBten psychischen Sachverhalte Gregenstand wissenschaft- 
licher Analyse zu sein vermogen, wird darnit so wenig bestritten, 
als sie 7 * 8,44 u f ) im AnschluB an die Probleme des wortfreien und 
emotionalen Denkens ausdriicklich zur Diskussion gestellt werden. 
Der spezifische Sinn dieser Fragestellung, fur die das Emotionale nur 
unter Bezug auf das ,,Wissen kS gegenstandlich wird, entzieht jener 
assoziationspsychologischen Position den Boden, die ,,Affektivitat“ 
und intellektuelle Vorgange absolut unterscheidet“ 8 ’ s * 183 ). Der Satz, 
daB ,,ein unbewuBtes seelisches Leben einen Widerspruch in sich 
selbst bedeute <t7, s,4<) ), hort in dem Augenblicke auf, ein ,,formaler“ 
Einwand zu heiBen, in dem die Analyse des psychischen Gegenstandes 
die notwendige Beziehung jedes psychischen Sachverhaltes auf das 
Wissen herausgestellt hat, eine Beziehung, die mit dem Schlagwort 
,,ich habe bewuBt etwas“ gekennzeichnet wurde. Wenn so konsequenter- 
weise die Forderung erhoben wird, daB auch um das wortfreie, bzw. 
emotionale Erleben gewuBt werden muB, wenn anders diese Faktoren 
Anspruch auf psychische Realitat machen, so bedeutet das keine 
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,,Intellektuahsierung“ des „Gefiihls“, wie haufig eingewandt wird, 
vielmehr die Herausstellung des Sachverhalts, daB das Wissen, bzw* 
die BewuBtheit einer spezifischen Gliederung fahig ist. So also liegen die 
Dinge, daB die Gliederungsfahigkeit jene Unterscheidung zwischen 
Intellekt und Gefiihl iiberhaupt erst moglich macht. In keinem anderen 
Sinne laBt sich auch von „UnbewuBtem“ reden als von einer spezifischen 
Gliederung der BewuBtheit, bzw. dem Wissen um diese Gliederung. 
UnbewuBtes muB also grundsatzlich wiBbar sein; der Umstand, daB 
in ein Erlebnis unbewuBte Faktoren im herkommlichen Sinne eingehen 
—* und es durfte iiberhaupt kein Erlebnis aufzeigbar sein, bei dem das 
nicht der Fall ware — ist nichts anderes als der Ausdruck einer eigen- 
tiimlichen Gliederung der BewuBtheit. 

EineTheorie des UnbewuBten hat demzufolge die Aufgabe, den Sinn 
dieser Gliederungsmoglichkeit zu analysieren. Diese Formulierung 
des Problems ist eine ,,Frage der Bezeichnung“, wofem man unter 
Terminologie nicht eine S&mmlung von Wortklangbildern, sondem 
die systematische Representation von ,,Bedeutungen“ versteht. Sollte 
dieser Formulierung der Vorwurf der „Rationalisierung des UnbewuB- 
ten 44 lf 8 881 ) gemacht werden, so ist darauf zu antworten, daB ein un- 
wissenschaftliches Verhalten — und das meint doch wohl ein solcher 
Vorwurf — nur dort vorliegt, wo eine grundsatzliche Scheidung zwischen 
,,Begriffen“ und ,,Dingen“ vorgenommen ist (vgl. dazu die Unter¬ 
scheidung von den „Dingen Gehim und Seele“ und den ,,Begriffen 
Gehim und Seele“ 8 ’ sl0 °), dort also, wo mit schlechthin undefinierten 
,,Dingen“ operiert wird, wo m. a. W. der Form wissenschaftlicher 
Bestimmtheit, wie sie im Urteil vorliegt, nicht Geniige geleistet ist; 
sind doch „Dinge“ nur als Begriffe Gegenstand des Urteils. An die 
„Leistung“ einer Theorie des UnbewuBten, die gegliederte BewuBt- 
heiten zum Gegenstand hat, kann so keine andere Forderung gestellt 
werden als jene, daB die ,,Dinge“ des ,,UnbewuBten psychischen Ge- 
schehens“ zu ,,Begriffen“ erhoben werden, daB durch solche Analyse 
insbesondere das Verhaltnis des ,,unbewuBten psychischen Geschehens“ 
zum Begriff des ,,Wissens“ als „aktuellem“ Erleben (denkpsychologisch 
gesprochen als ,,Prasenz“) der Bestimmtheit des wissenschaftlichen, 
hier also des psychologischen Urteils zugefiihrt wird. 
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Die Einsicht in das Problem der ,,Nichtzahlbarkeit“ des Psy- 
chischen verdanke ich den Vorlesungen und dem Seminar von Prof. 
H onigswald, Breslau; ich verweise gleichzeitig auf das soeben er- 
schienene Buch: Die Grundlagen der Denkpsychologie von R. Ho nigs¬ 
wald. Miinchen 1921. 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


Zur Einteilung und Bezeichnung der Psychopathieen. 

Nachtrag zur Arbeit: „Grundliuien der uormalen und anormalen 
seelischen Konslitution“ in Bd. 66 dieser Zeitschrift. 

Von 

R. A. E. Hoffmann. 

Mit 1 Textabbildung. 

(Eingegangen am 15. A ugust 1921.) 

Die bunte Mannigfaltigkeit der psychopathischen Typen laBt den 
Versuch einer Einteilung dieser auf den ersten Blick aussichtslos er- 
scheinen. Es erweist sich jedoch als moglich, fur die einzelnen Typen 
eine eindeutige diagnostische Formel und eine einheitliche Bezeichnung 
aufzustellen, sofem man diese nur auf eine Grundform zuruckfuhrt, 
auf der sie sich aufbauen. Wenn man sich vergegenwartigt, daB sich 
samtliche Psychopathieformen aus einer asthenischen oder sthenischen 
Grundform ableiten lassen 1 ), weiter, daB samtlichen Psychopathie¬ 
formen die asthenischen bzw. sthenischen Konstitutionen des Psych- 
asthenikers, des Neurasthenikers, des Hysterischen, des Depressiv- 
Manischen, weiter auch des Epileptoiden, Schizophrenen zugrunde liegen, 
wenn man sich ferner vor Augen halt, daB es Mischungen dieser Konstitu¬ 
tionen untereinander und mit einem Normaltypus gibt 1 ), so kommt 
man zu der ganz einfachen natiirlichen Einteilung, wie sie sich in folgen- 
der Tabelle ausdriickt. Die Bezeichnungen werden gleich mit angegeben. 

Miachformen (2 Komponenten). 



a b 

a c 

b a 

b c 

r a 

cb 


a i &2 

a l b 

a 3 C 3 

b a x 

| b c 3 

<3«3 

<3 ft 

<3 C 4 

°1«3 

a 2 b 


b a 2 

i hr. 

r,,o 4 


<3*5 

USW. 

usw. 

usw. 

usw. 

| usw. 

| usw. 

usw. 

USW. 


Wir unterscheiden reine Formen und Mischformen. Unter den 
reinen Formen haben wir auf der einen Seite die 6 asthenischen Formen 
des Psychasthenikers, Neurasthenikers usw., wie sie in der Tabelle 
verzeichnet sind. Sie sind auf der Kreisperipherie des groBen Kreises 
auf seiner linken Halfte mit den Bezeichnungen a [asthenischer Typ 

1 ) Vgl. R. A. E. Hoff inn n n, Grundlinien der normalen und anormalen 
seelischen Konstitution. Diose Zeitschr. 66, S. 128. 
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primar 1 )] und a 1 —a 6 [Einzeltypen sekundar 1 )] versehen. Auf der 
anderen Seite in der rechten Kreishalfte finden sich die iibrigen reinen 
Formen mit den Bezeichnungen auf der Peripherie c [sthenischer 
Typ, primar 1 )] und c 3 —c 6 [Einzelformen, sekundar 1 )]. 

Die Radien von a, c und dem Normaltypus b , femer von a 6 
sowie c z — c 6 treffen sich allesamt im Mittelpunkt des groBen Kreises, 
innerhalb des kleinen Kreises. Sie stellen hier alle erdenkbaren Misch- 
formen zwischen den einzelnen Typen dar. Es kann Verbindungen geben 
aus 2 und mehreren Komponenten. So kommen zustande: Mischungen 
von primaren Typen ab — asthenischer Typ mit Ziigen des Normal- 
typus (asthenischer Typ vorherrschend). Dem entsprechen Mischungen 
dor sekundaren Typen a x — a 6 mit dem Normaltypus b. a 3 b wiirde 

Normaltypus 



Reiue Formen : a, «,— 


beispielsweise bedeuten: asthenisch-hysterische Ziige mit Ziigen des 
Normaltypus vermischt, wobei die ersteren vorherrschen. Auch Ver¬ 
bindungen der Sekundartypen a 6 , untereinander sind denkbar, 
so sind z. B. haufig Mischformen a x a 2 — Mischungen von psychasthe- 
nischen und neurasthenischem Typus. 

Weitere Mischungen von primaren Typen sind ac, b a, be, ca, cb, 
d. h. es konnen sich z. B. verbinden asthenische mit sthenischen Ziigen 
(ac) oder normale Ziige mit sthenischen Ziigen (be). Welche Ziige 
vorherrschen, werden in der Bezeichnung an den Anfang gesetzt, bei 
ac sind also die asthenischen Ziige im t)bergewicht. 

Diesen Verbindungen von primaren Typen entsprechen die Ver¬ 
bindungen der sekundaren Typen a 3 c 3 , b a x , b c 3 , c 3 a 3 , c 3 b , weiter 
a 4 e 4 , b a 2 , b c 4 , c 4 a 4 , c 4 b usw. 

Zu a 3 c 3 ist zu bemerken: Es verbinden sich von sthenischen und 
asthenischen Typen meistens solche der gleichen Art, also sthenisch- 

hysterische mit asthenisch-hysterischen. Nicht so gut denkbar, 

1 - ■ - • 
x ) Vgl. FuBnoto auf voriger Seite. 
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aber moglich, ware eine Mischung zwischen asthenisch depressiv- 
manischen Bestandteilen und sthenisch-hysterischen Bestandteilen. Das- 
selbe gilt fiir c 3 a 3 . 

Femer ist zu b c 3 zu bemerken: die sekundaren Typen der sthenischen 
Reihe beginnen zweckmaBigerweise mit o 3 , entsprechend a 3 . c t und 
c 2 fallen weg, da asthenische Typen wie der psychasthenische und neu- 
rasthenische unter der Rubrik der sthenischen Typen ausgeschlossen 
sind. 

Endlich kommen auch wieder Mischungen der sthenischen Typen 
unter sich vor: c 3 C Ai c 3 c 6 , c 6 c 3 usw. Was vorherrscht, steht in der Be- 
zeichnung wieder am Anfang. c 6 c 3 wiirde bedeuten: vorherrschend 
schizophrene Ziige verbinden sich mit hysterischen, eine nicht so seltene 
Mischform. 

Aus drei Komponenten lieBe sich ein Typus folgender Art kon- 
struieren: (sekundarer Typus) a x a 2 a 3 , d. h. eine Mischung von psych- 
asthenischen, neurasthenischen und hysterischen Ziigen. Primar wird 
dieser Typus aus einer einzigen Komponente, der asthenischen, gebildet. 

Auch der primare Typus kann sich aus drei Komponenten zusammen- 
setzen, z. B. aus a b und c. Dem entspricht ein dreiteiliger sekundarer 
Typ folgender Art: a 8 6c 3 oder a 4 6c 4 . 

Weiter laBt sich gut vorstellen ein primar zweiteiliger Typ cb und 
zugehoriger dreiteiliger sekundarer Typ c 3 c 4 b . 

In ahnlicher Weise lassen sich sekundare Typen aus noch mehr 
als drei Komponenten bestehend denken. 

In der angegebenen Art wiirde nach dieser einfachen Einteilung 
und Bezeichnung wohl jede Art von psychopathischem Typ auf eine 
Formel zu bringen sein. Die Brauchbarkeit dieser Einteilung diirfte 
sich bei eiiiem Versuch der Anwendung in der Praxis wohl erweisen. — 
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Yon 

Dr. J. L. Entres (Eglfing). 

(Eingegangen am 21 , August 1921.) 

Die Lehre von der Huntingtonschen Chorea ist heutzutage lange 
nicht so gut fundiert, als man bei oberflachlichem Zusehen glauben 
mochte. Die landlaufige Auffassung von Verlauf, Wesen und Genese 
dieser Krankheit birgt Unklarheiten und Widerspniche von grund- 
legender Bedeutung in sich. Wer sich also neuerdings mit dem Studium 
der Huntingtonschen Chorea befaBt, der sieht sich sofort vor die 
Notwendigkeit gestellt, die uberkommene Lehre kritisch zu priifen. 

Bekanntlich gehort die Huntingtonsche Chorea zu den selten 
beobachteten Erkrankungsformen. Jones konstatierte unter 10 000 
Kranken beiderlei Geschlechts des London-County-Asylum zu 
Clarbury auf hochstens 3000 Falle einen Fall von Huntington- 
scher Chorea. Nach einem Bericht von Fries aus Kopenhagen sind 
dort in den Jahren 1870—1890 nur 25 Falle Chorea chronica progressiva 
festgestellt worden. Ulmer erwahnt, daB in der Psychiatrischen 
Klinik Wurzburg wahrend eines Zeitraumes von 30 Jahren bei 3000 
Aufnahmen 2 Falle von Huntingtonscher Chorea mit unterliefen. 
Aus der Heil- und Pflegeanstalt Wer neck kann ich berichten: Unter 
5216 Aufnahmen in den Jahren 1890—1915 befanden sich 2 Hunting- 
ton-Choreakranke. Von 12 807 wahrend der Jahre 1907 bis mit 1919 
in die Heil- und Pflegeanstalt Eglfing aufgenommenen Kranken litten 
4 an Huntingtonscher Chorea. Fur die Heil- und Pflegeanstalt 
Haar besteht das Verhaltnis von 2 Huntingtonchoreakranken zu 
2982 Aufnahmen (1912 mit 1919). 

Dies© relative Seltenheit des Leidens zwang micb, meine Untersuchungen 
nur zum kleinsten Teil auf eigene Beobachtungen zu griinden. Die Liebenswiirdig- 
keit des Herm Geheimrat Prof. Dr. Kraepelin sowie der H. H. Anstaltsdirektoren 
und Obermedizinalrate Dr. Blachian, Dr. Dees und Dr. Vocke setzte mich in 
■— 1 

*) Vortrag, gehalten auf der Jahresversammlung des Vereins bayer. Psy¬ 
chiater zu Miinchen am 31. Juli 1921. Eingehende Behandlung dieses Themas 
ist zu finden in den Studien iiber Vererbung und Entstehung geistiger 
Storungen, herausgegeben von Ernst Rtidin, Miinchen. III. Zur Klinik 
und Vererbung der Huntingtonschen Chorea von Dr. J. L. Entres, 
Berlin 1921, bei Julius Springer. 
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die Lage, das gesamte einschlagige Material der psychiatrischen Klinik M line he n 
und der Heil- und Pflegeanstalten Haar, Gabersee und Eglfing zu bearbeiten. 
AuBerdem habe ich nach Moglichkeit die literarisebe Kasuistik mitherangezogen. 
Mein neues, durch die Fa lie der Psychiatrischen Klinik und der ebenerwahnten 
Anstalten verstarktes Material belief sich schlieBlich auf 15 Falle. 

Den Kempunkt aller Untersuchungen muB die Frage bilden: 1st 
die H u nti ngtonsche Chorea als selbstandige Krankheitsform aufrecht- 
zuerhalten ? Erachten Sie es nicht als mliBigen Skeptizismus, wenn ich 
diese Frage aufwerfe. Noch vor nicht so langer Zeit war man geneigt, 
die Huntingtonsche Chorea fur eine — vielleicht durch das Alter 
modifizierte — Form der Sydenhamschen Chorea anzusehen. Radi- 
kalere Auffassung wollte sie gar nur als die begriffliche Zusammen- 
fassung einer den verschiedenartigsten Krankheitsprozessen zukommen- 
den Symptomenkuppelung gelten lassen. Auf Grund des heutigen 
Wissensstandes — es sei nur an die gesicherte Erkenntnis der infektiosen 
Genese der Sydenhamschen Chorea erinnert — sind derlei Behaup- 
tungen unschwer zu widerlegen. Wenn aber ein Grundpfeiler der Lehre 
Huntingtons erschiittert, der Erbcharakter der chronisch-progessiven 
Chorea andauemd negiert oder doch als unerheblich abgetan wird, 
dann wankt die wertvollste Stiitze fiir die nosologische Selbstandigkeit 
der Huntingtonschen Chorea. Und somit sieht man sich, wohl oder 
libel, vor die Aufgabe gestellt, die Existenzberechtigung der Hunting¬ 
tonschen Chorea als Krankheitseinheit nachzuweisen. 

Als George Huntington im Jahre 1872, wohl als erster, von der chronisch- 
progressiven-hereditaren Chorea eine kurze und klarzusammenfassende Darstellung 
gab und damit dieses Leiden als Krankheitsform sui generis proklamierte, wies 
er u. a. darauf hin, daB von dem Fortschreiten des Krankheitsprozesses die Intelli- 
genz nicht verschont bleibe. Sie sinke mit zunehmender Krankheit. Bei manchen 
Kranken komnie es zu offenem Wahnsinn, andere gingen an Korper und Gcist 
gleichmaBig zuriick. 

Es lag nahe, die klinische Einheit der unter dem Bilde einer chronisch-pro- 
gressiven Chorea verlaufenden Erkrankungen allein a us den psychischen 
Krankheitserscheinungen, aus Verlauf und Ausgang der geistigen Stoning 
zu siehern. Nachdem es sich bei der H untingtonschen Chorea um einen eminent 
chronisehen ProzeB handelt, dem Remissionen und sturmische Schiib? nicht vollig 
fremd sind, war von vornherein mit einer ziemlichen Mannigfaltigkeit der krank- 
haften Erscheinungen auf psyehischem Gebiet zu rechnen. Das Studium der 
15 neuen Falle und einer lunfangreiehen Kasuistik bestiitigte diese Eiwartung. 
Wir wiirden uns vergeblich bemiihen, wollten wir die in den einzelnen Fallen 
jeweils beobachtcten psychotischen Erscheinungen bei ihrer nach Zustandsbild 
und Verlauf unabsehbaren Vielgestaltigkeit auf eine einheitliche, fiir die Hun¬ 
tingtonsche Chorea pathognomonische Form der Geistesstorung bringen. Nicht 
einmal der Endausgang im psychischen Defektzustand kann als regulare Eischei- 
nung gelten. Eine gauze Kcihe von Beobaehtem hat Falle veroffentlicht, in denen 
Intelligenzstdrungen uberhaupt nie aufgetreten sind. Mill bcrichtete sogar von 
einer ganzen Familie, in der sanitliehe choreakranken Glicder „fast bis zum Ende 
wunderbar klar blieben 11 . Davenport, der 4 groBe Familienverbande mit ins- 
gesiimt nalu zii 1(KK) H unti ngton -Choreakranken durchforschte, glaubt Biotypen 
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von unter8chiedlichem Vererbungscharakter abgrenzen zu miissen, darunter 
einen Typ, der regelmaBig in einigen wenigen Familien auftrat und dadurch aus- 
gezeichnet war, daB zwar die chronisch-progressive Bewegungsstorung bestand, 
eine psychische Alteration aber in jedem Falle bis zum Tode vermiBt wnrde. Aus 
der Davenportschen Beobachtung ist zu folgem, daB derartige Vaiianten 
des Krankheitsbildes bei der Huntingtonschen Chorea nicht auf zufallige 
Lokalisationsdifferenzen des Krankheitsprozesses im Gehirn zuruckgefuhrt werden 
durfen, sondem daB sie in Erbanlagen verankerfc sind. Damit bestatigt 
sich fur die H untingtonsche Chorea die bei anderen degenerativen Nerven- 
krankheiten 1 angst gekannte Tatsache eines besonderen familiaren Geprages 
der Erscheinungsform. 

In den mir zur Verfiigung stehenden 15 neuen Fallen von H unting- 
tonscher Chorea finde ich keine Bestatigung jener bemerkenswerten 
Beobachtung Davenports. Es mag dies zufallig sein. Dagegen kamen 
in den von mir durchforschten Choreafamilien einige Falle vor, die bis 
zum Lebensende, trotz jahrzehntelangen Bestehens der Erkrankung, 
ein vollig intaktes Seelenleben gezeigt haben sollen. Allerdings treibt 
der Laie mit dem Begriff ,,nicht geisteskrank“ manchmal verschwen- 
derischen MiBbrauch; er versundigt sich leicht durch allzu weitherzige 
Anwendung dieses Begriffes. Immerhin kann ich auf 1 Fall verweisen, 
dessen psychische Funktionen bei lange, aber in recht milder Form 
bestehender Chorea chronica progressiva nicht beeintrachtigt waren, 
denn der betreffende Kranke hat bis zu seinem Tode ein verantwortungs- 
volles Amt muhelos verwaltet. 

Im Rahmen eines kurzen Vortrages ist es nicht moglich, eine lucken- 
los-zusammenfassende Darstellung all der krankhaften Erscheinungen 
auf psychischem Gebiet zu geben, die im Verlauf Huntingtonscher 
Choreen beobachtet wurden. Also begnuge ich mich mit dem Hinweis 
auf die verbliiffende Ahnlichkeit mancher derartiger Psychosen mit den 
Verlauf sbildern von Dementia-praecox -Erkrankungen. Ferner 
mochte ich daran erinnem, daB man bei der Huntingtonschen 
Chorea einigemal psychischen Zustandsbildern. begegnete, die groBte 
Obereinstimmung mit dem GroBenwahn der klassischen Paralyse 
aufweisen. In ersterem Falle wird man an eine Mobilisierung latenter 
Erbanlagen zur Dementia praecox durch den organischen Krankheits- 
prozeB der Huntingtonschen Chorea denken miissen. Diese Erb- 
anlage wiirde dabei pathoplastisch auf die Choreapsychose abgefarbt 
haben. Nicht ganz so, aber gewiB in ahnlichem Sinne erklarte sich schon 
J. P. Mobius das Vorkommen solcher psychischer Storungen bei der 
Sydenhamschen Chorea, die aus dem Rahmen der fur diese Neurose 
obligaten Psychose (Intoxikations- oder Erschopfungsdelir unter dem 
Zustandsbild der halluzinatorischen Verwirrtheit bzw. der Amentia) 
herausfielen. Er nahm an, daB in solchen Fallen die Sydenhamsche 
Chorea als zufallige Gelegenheitsursache „hysterische, maniakalische 
oder andere Formen des Entartungsirreseins“ ausliise. 
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In diesem Zusammenhang verdient das relativ seltene Vorkommen 
psychotischer Begleiterscheinungen im Verlauf der Sydenhamschen 
Chorea Erwahnung. Mobi us sah nur 1% seiner Falle mit Storungen 
auf psychischem Gebiet einhergehen. Bei der Huntingtonschen 
Chorea beobachtet man psychische Alterationen ungemein viel haufiger, 
ja in der ubergrofien Mehrzahl der Falle kann man sie als eine regulare 
Erscheinung betrachten. 

Zu den wichtigsten Unterscheidungsmerkmalen der chronisch- 
progressiven-hereditaren Chorea von anderweitigen Choreaformen ge- 
hort nach Huntington das Auftreten der Erkrankung ,,ausschlieBlich 
bei Erwachsenen, zumeist zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr 4 *. 
Auf Grund des von mir gesammelten Materials und unter Heranziehung 
der von mir nachgelesenen Literaturfalle habe ich die Frage nach dem 
Lebensalter beim Ausbruch des Leidens einer Nachpriifung unterzogen. 
Nach der Erfahrung in 323 Fallen von Huntingtonscher Chorea laBt 
sich die Auffassung Huntingtons nicht mehr im vollen Umfang 
aufrechterhalten. Bei rund 5,3% jener 323 Falle brach die Krankheit 
schon vor dem 20. Lebensjahr, in der Pubertatszeit oder noch fruher 
aus. Richtig ist, daB vorwiegend Erwachsene von dem Leiden befallen 
werden, und daB in nahezu 60 (58,2)% aller Falle die Chorea zwischen 
31. und 45. Lebensjahr manifest wurde. Bei 40% der Falle lag der 
Erkrankungsbeginn vor oder nach dieser Altersperiode. Damit gewinnt 
die kritische Zeit, d. h. derjenige Lebensabschnitt, innerhalb dessen der 
Ausbruch einer Huntingtonschen Chorea billig erwartet werden darf, 
eine ungebuhrlich lange Ausdehnung. Sie laBt sich aber insofem etwas 
einengen, als eben doch die Altersklassen 21 mit 60 das Hauptkontingent 
fiir den Ausbruch der Krankheit stellen (rund 94%). 

Fur das besonders friihzeitige Auftreten einer Huntingtonschen 
Chorea sind vermutlich komplizierende Faktoren verantwortlich zu 
machen. Vielleicht ist ein solches komplizierendes Moment bei der 
Kombination von Huntingtonscher Chorea mit anderen, insbesondere 
erblich-degenerativen Erkrankungen des Zentralnervensystems gegeben. 
Auch konnten friihzeitig eingetretene Schadigungen des Gehims durch 
exogene Einfliisse den Boden fur ein unverhaltnismaBig friihzeitiges 
Manifestwerden der Huntingtonschen Chorea bereitet haben, z. B. 
mochte man in einem von Hoffmann berichteten Fall (Felicitas 
Wipfler) glauben, daB eine posttraumatische Epilepsie in dem eben 
vermuteten Sinne wirksam war. Der Sohn eines meiner Falle erkrankte 
mit 17 Jahren wahrend eines Pneumoniedeliriums an ausgesprochener 
Chorea, die sich nach Ablauf des Delirs bald so vollstandig zuriickbildete 
daB der Junge spater ins Feld riicken konnte, wo er fiel. Natiirlich 
kann man an diesem Falle die Richtigkeit der Diagnose Huntington- 
sche Chorea anzweifeln. Demgegeniiber ware aber doch zu erwagen, 
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ob denn ausgesprochene Chorea als Begleiterscheinung eines Pneumo- 
niedelirium8 eine so alltagliche Begebenheit ist. Sydenhamsche 
Chorea war indem betreffenden Falle mit Bestimmtheit auszuschlieBen. 
Warum sollte die Anlage zur Huntingtonschen Chorea, die im 
Gehim doch irgendwie lokalisiert sein wird, nicht einen Locus minoris 
resistentiae fur exogene Schadigungen darstellen, der bei entsprechender 
Beeinflussung mit dem choreatischen Symptomkomplex reagiert. 
Diese "Dberlegung wird noch plausibler, wenn man beriicksichtigt, 
daB der der Huntingtonschen Chorea zugrunde liegende krankhafte 
HimprozeB offenbar Jahre braucht, um sich zu jener Starke zu ent- 
wickeln, daB er sich nach auBen hin in der choreatischen Bewegungs- 
storung dokumentiert. Was aber fur gewohnlich nur die Zeit vollbringt, 
konnte auch durch eine komplizierende Noxe, unter Umstanden sogar 
nur voriibergehend, erreicht werden. 

Menzies und Heilbronner wollen beobochtet haben, daB die Hunting- 
tonsche Chorea in den einzelnen Familien allmahlisch immer jiingere Individuen 
befiel. Man hat diese Erscheinung als Anteposition bezeichnet und daraus auf eine 
zunehmende Verminderung der Widerstandskraft, eine fortschreitende Familien- 
degeneration geschlossen. Weinberg widersprach dem. Er fiihrte den Nachweis, 
daB die als Anteposition bezeichnete Erscheinung in erster Linie Auslesewirkung 
ist. Eltem haben bei der Erzeugung von Kindern bereits ein bestimmtes Alter 
erreicht, d. h. sie sind deswegen Eltem geworden, weil bei ihnen das Krankheits- 
merkmal nicht friihzeitiger auftrat. Wirkliche Anteposition besteht nach Wein¬ 
berg nur dann, wenn die Kinder das Merkmal friiher aufweisen als die Geschwister 
der Eltemindividuen. 

Mein eigenes Material ist viel zu klein, als daB man daraus beweis- 
kraftige Schliisse iiber Vorkommen oder Fehlen des Phanomens der 
Anteposition ziehen konnte. Wenn aber fur irgend etwas groBere 
Wahrscheinlichkeit besteht, so ware dies dafiir, daB in der einzelnen 
Choreafamilie die Gefahrdungszone fiir den Ausbruch des Leidens 
auf einen engbegrenzten Lebensabschnitt beschrankt ist, wahrend 
das kritische Alter beim Vergleich verschiedener Choreafamilien weit 
differieren kann. So z. B. erkrankten in einer der von mir durchforschten 
Familien 6 Generationen hindurch fast alle Choreatischen zwischen 
26. und 28. Lebensjahr. In einer anderen Familie war regelmaBig das 
40. Lebensjalir der kritische Zeitpunkt fiir den Ausbruch des Leidens. 

Mit fast leichtfertiger Voreiligkeit fing man schon vor Jahrzehnten 
an, der gleichartigen und direkten erblichen Cbertragung nicht mehr 
die Wichtigkeit als Unterscheidungsmerkmal der Huntingtonschen 
Chorea gegeniiber anderweitigen Choreaformen beizumessen, welche 
ihr seinerzeit Huntington zuerkannt hatte. Zunachst glaubte man 
sog. Aquivalente fiir die gleichartige und homologe erbliche Belastung 
gefunden zu haben. Hoffmann sprach sich fur eine nahe Verwandt- 
schaft der Huntingtonschen Chorea mit der Epilepsie aus. Auf Grund 
einer Beobachtung von hochst zweifelhafter Beweiskraft hielt er sich zu 

Z. f. d. g. Xenr. u. Psych. LXXIII. 35 
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der Annahme berechtigt, die Huntingtonsche Chorea konne im 
Erbgang durch Epilepsie vertreten werden. Ein weiterer Schritt auf 
dieser abschiissigen Bahn fiihrte zu der Behauptung, es werde nicht die 
Anlagezur H untingtonschen Chorea, sondem nur eine ganz allgemeine 
neuropathische Disposition vererbt. Den TodesstoB versetzte Jolly der 
Lehre von der direkten Vererbung der Huntington schen Chorea. Unter 
Hinweis auf die Solidaritat aller Neurosen und Psychosen lieBer Morels 
polymorphe Hereditat auch fur die Huntingtonsche Chorea gelten. 

Mendels bahnbrechende Entdeckung des Spaltungsgesetzes hatte 
zwangslaufig alle diese Hypothesen zu Fall bringen miissen. Die Kraft 
der Beharrung war abcr starker als die Macht Mendelscher Ideen. 
So herrscht heute noch eine groBe Begriffsverwirrung hinsichtlich der 
Vererbbarkeit der Huntingtonschen Chorea. Esist daher wohl an der 
Zeit, die Lehre von der Huntingtonschen Chorea mit dem heutigen 
Wissensstand von Wesen und GesetzmaBigkeiten der Vererbung in 
Einklang zu bringen. 

Weil man aber nur dann die verschlungenen Pfade der Vererbung 
entwirren kann, wenn man nicht den ganzen Komplex der Vererbungs- 
erscheinungen in einem Zug zu ergriinden sucht, sondem geduldig 
und bescheiden damit beginnt, zunachst im groben erbliche Gesetz¬ 
maBigkeiten, soweit solche bestehen, fur die heute klinisch bzw. auch 
pathologisch-anatomisch als selbstandig erkannten Krankheitsformen 
nachzuweisen, so habe ich mich bei meinen Untersuchungen vorerst 
auf den Nachweis gleichartiger erblicher Belastung beschrankt. ‘Die 
fragwiirdigen Anschauungen vom Polymorphismus der Vererbung lieB 
ich unbeachtet. Ich durfte das um so leichteren Herzens tun, als diese 
Anschauungen in ihrer primitiven derzeitigcn Fassung sicher nicht das 
Richtige treffen. Der gesunde Kern, der ihnen zugrunde liegt, die Ver- 
mutung gewisser innerer Beziehungen zwischen den einzelnen Neurosen 
und Psychosen, die ja durch mancherlei Beobachtungen nahegelegt 
wird, ist m. E. erst dann mit Aussicht auf Erfolg zu ergriinden, wenn 
die Vorarbeit im groben getan ist. 

Das Ergebnis der von mir durchgefiihrten Familienforschung in 
den 15 neuen Fallen war kurz folgendes: Nur in 1 Falle gelang es nicht, 
liber die Vorfahren direkter Linie liickenlose und verwertbare Angaben 
zu erlangen, die ein getreues Bild von Personlichkeit und Gesundheits- 
zustand gestattet hat ten. Der einzige liberie bende, direkte Nachkomme 
dieses Falles erscheint auf eine sich anspinnende Huntingtonsche 
Chorea hin hochst verdachtig durch starre, maskenartige Gesichtsziige, 
zerstreutcs Wesen, fahrige Bewegungen. Bei 2 anderen Fallen war 
derjenige Eltemteil, durch den die Chorea iibertragen wurde, nach- 
weislich nicht an Chorea erkrankt. Es litten aber Verwandte anderen 
Grades an ehronisch-progressiver Chorea. AuBerdem war der fragliche 
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Elter jedesmal in verhaltnismaBig so friihem Lebensalter verstorben, 
daB der Ausbruch einer Hu nti ngtonschen Chorea bei ihm zu Lebzeiten 
noeh nicht hatte erwartet werden konnen. In den ubrigen 12 Fallen 
wurde der Nachweis direkter erheblicher Obertragung des Leidens, 
oft auf viele Generationen zuriick, mit absoluter Sicherheit erbracht. 

Es geht nun nicht an, den einen Fall, bei dem die gepflogenen 
Erhebungen kein greifbares Ergebnis zeitigten, etwa als negativ in dem 
Sinnezu werten, daB man aufGrund desselben behaupten wollte, Hun¬ 
tington sche Chorea konne ohne direkte erbliche Gbertragung entstehen. 
Dazu fehlt jede Berechtigung. Sprechen doch sogar einige Tatsachen, 
iiber die ich mich hier nicht weiter auslassen will, fur die Annahme, 
daB auch in jenem Falle direkte und gleichartige erbliche tlbertragung 
vorlag. Bei peinlich objektivem Verfahren wird man diesen Fall als 
ungeklart aus dem Untersuchungsmaterial ausscheiden miissen. Im 
Hinblick auf die Sparlichkeit des Materials ist das bedauerlich. Wir 
werden uns aber damit trosten, daB dem genealogischen Forscher dann 
und wann uniiberwindliche Hindernisse die Klarung erblicher Zusam- 
menhange unmoglich machen. 

Nach dem eben Ausgefiihrten bin ich berechtigt, zu behaupten, 
daB in alien von mir bearbeiteten Huntington-Choreafallen, die eine 
liickenlose Feststellung der gesundheitlichen Verhaltnisse ihrer naheren 
und weiteren Verwandtschaft zulieBen, der Nachweis direkter erblicher 
Gbertragung des Leidens erbracht ist. 

Wurde im Laufe des Erbganges einmal die Kette der erblichen 
Obertragung durchbrochen, so hat man das als Gberspringen bezeichnet, 
und es ist sogar behauptet worden, die Huntingtonsche Chorea 
konne ganze Generationen uberspringen. In den von mir aufgestellten 
Stammbaumen sind einige isolierte Falle von sog. Gberspringen auf- 
gezeichnet. Man kann aber bei naherem Zusehen jedesmal konstatieren, 
daB der betreffende, selbst nicht an Chorea erkrankte Gbermittler 
der Erbkrankheit in einem Lebensalter verstarb, in welchem bei ihm 
der Ausbruch des Leidens noch nicht zu erwarten war. Auf dieselbe 
Weise finden die aus verschiedenenen Veroffentlichungen bekannt 
gewordenen Falle angeblichen Oberspringens ihre Erklarung. Nur 
. 1 Fall H. Schlesingers macht hiervon eine Ausnahme. Bei ihm 
liegen die Verhaltnisse ziemlich kompliziert. 

Ein schreckhafter und leicht erregbarer, sonst aber als vollig gesund geschilder- 
ter Mann, der mit 78 Jahren noch nicht an Chorea erkrankt war, iibertrug die 
Huntingtonsche Chorea von seinem Vater her auf 1 Sohn. 2 Tochter von 
ihm erkrankten in der Pubertat an Hysterie. Mit 48 bzw. 49 waren sie „nur schwer 
hysterisch“, aber nicht choreatisch, hatten aber beide choreakranke Nachkommen^ 
die eine 1 Sohn, der mit 13 Jahren an progressiver Chorea erkrankte, mit 24 Jahren 
gedachtnisschwach war; die 2 Kinder der anderen litten beide seit ihrem 12. bzw. 
13. Lebensjahr an Chorea. 

35* 
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Es ist eine sonst nie wieder beobachtete Erscheinung, daB im Erb- 
gang der Huntingtonschen Chorea Konduktoren auftreten. Schle- 
singer half sich mit der Annahme, Hysterie konne Huntington- 
sche Chorea vertreten. Ich vermag dieser Auffassung nicht beizu- 
pflichten. Vorwegs ist zu beriicksichtigen, daB beim Vater jenes mit 
78 Jahren noch nicht choreatischen Marines die Chorea erst im 70. 
Lebensjahr ausbrach. Der Sohn wurde mit 49 Jahren choreatisch. 
Dessen Schwestem befanden sich also zur Zeit der Veroffentlichung 
durch Schlesinger gerade in der kritischen Lebensperiode. Es miiBte 
also noch untersucht werden, ob sie dauemd frei von choreatischen 
Erscheinungen geblieben sind. 

Sollten sie tatsachlich ein hohes Alter erreicht haben, ohne an 
Chorea erkrankt zu sein, so wird man zunachst an Hypostase oder 
Epistase bzw. an das Auftreten eines Hemmungsfaktors, der die deut- 
liche Auspragung des choreatischen Symptomenkomplexes verhindert 
hat, denken miissen. AuBerdem ist in den Bereich der Gberlegungen 
einzubeziehen, daB die Bewegungsstorung bei der Huntingtonschen 
Chorea manchmal in sehr milder Form auftritt, daB leichtes Grimassen- 
schneiden und Achselzucken oft bis in hohes Alter die einzigen AuBe- 
rungen der Chorea darstellen konnen. Der Grund fur das milde Auf¬ 
treten des Krankheitsprozesses mag insofem in der jeweiligen genoty- 
pischen Gesamtkonstitution zu suchen sein, als bei der Zeugung der- 
artiger Individuen konkurrierende, d. h. antagonistische Erbfaktoren 
zufallig oder gesetzmaBig zusammengekoppelt wurden oder doch eine 
Gametenkombination zustande kam, die der Entwicklung der Hun* 
tington-Choreaanlage starkeren Widerpart hielt als andere geno- 
typische Konstitutionen. DaB die milde Auspragung der motorischen 
Komponente der Huntingtonschen Chorea sehr wohl mit einer 
eigenartigen Erbkonstitution zusammenhangen kann, beweist die von 
Davenport gemachte Beobachtung eines in bestimmten Familien 
erblichen besonderen Biotypus des Leidena, einer sog. Hunting¬ 
tonschen Chorea sine chorea, bei der die motorischeStorung ganzlich 
ausfallt und nur gewisse psychische Alterationen bestehen. 

Fiir den verzogerten Ausbruch der Huntingtonschen Chorea 
bzw. eine milde Verlaufsform dieser Krankheit konnten iibrigens auch 
exogene Faktoren, Milieueinfliisse u.a. von ausschlaggebender Bedeu- 
tung sein, wie wir ja auf der anderen Seite gewichtige Anhaltspunkte 
dafiir zu haben glauben, daB ein vorzeitiges Auftreten des Leidens 
auf auBere Einfliisse zuriickzufuhren sei. 

Unter 130 mir zuganglichen Literaturfallen von Huntington- 
scher Chorea stieB ich auf 25, bei denen gleichartige erbliche Belastung 
angeblich nicht vorlag oder wenigstens nicht nachzuweisen war. 10 
davon wurden ursachlich auf ein Trauma zuriickgefiihrt. Das ist 
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doch eine hochst verdachtige Erscheinung. Man muB sich nur 2 Tat- 
sachen recht vor Augen halten. Erstens handelte es sich um entscha- 
digungspflichtige Unfalle. Zweitens waren bei einem Teil jener angeb- 
lichen posttraumatischen Falle nach sicheren Angaben Kinder oder 
Geschwister ebenfalls an Huntingtonscher Chorea erkrankt. DaB 
entschadigungspflichtige Unfalle gar oft zu einer Verheimlichung der 
wahren Genese eines Leidens, also hier der erblichen Belastung, AnlaB 
geben, ist allbekannt. Ich vermute, daB dieser Umstand in den 10 
,,posttraumatischen“ Fallen keine geringe Rolle gespielt hat, als es 
gait, die Familienanamnese zu klaren. Den bedeutsamsten Fingerzeig 
geben hier wohl die Erkrankungsfalle in der Verwandtschaft. Ein 
Bruchteil der 10 Falle angeblich traumatischen Ursprungs wurde 
offensichtlich zu Unrecht fur Huntingtonsche Chorea ausgegeben, 
so z. B. der von Kruse publizierte, welcher besser als traumatische 
Neurose bzw. Hysterie zu bezeichnen ware. 

Die nach Ausscheidung jener 10 ,,posttraumatischen'‘ Falle iibrig- 
bleibenden 15 Beobachtungen von Huntingtonscher Chorea ohne 
nachweisbare Hereditat halten einer kritischen Priifung schlecht stand. 
Einige von ihnen sind als Herderkrankungen oder als luetische Affek- 
tionen des Zentralnervensystems anzusprechen, andere haben eine 
andere z. Z. nicht klare Atiologie. Diejenigen, welche unbeanstandet 
als Huntingtonsche Chorea gelten konnen, leiden unter unzulang- 
licher Erfassung der Familienanamnese. Es fehlen bei ihnen verwertbare 
Angaben iiber Gesundheitszustand, erreichtes Lebensalter bzw. Todes- 
ursache der nachsten Verwandten. Man darf sich doch nicht damit 
zufrieden geben, wenn ein dementer Kranker aussagt, seine Eltern 
seien gesund gewesen, oder wenn nur konstatiert wird, daB der Vater 
ein Trinker war. Ohne genaue Erhebung aller fiir die Beurteilung des 
geistigen und korperlichen Zustandes einer Person maBgebenden Daten, 
ohne luckenlose Feststellung dieser Tatsachenbeweise fur samtliche 
Familienmitglieder der eigenen und zum mindesten der nachsten 
2 aufsteigenden Generationen eine jeden Falles sind Vererbungsstudien 
von vomherein zu einem MiBerfolg verdammt. Alle Falle, die jener 
Mindestforderung nicht entsprechen, sind aus dem Untersuchungs- 
material am besten auszuscheiden. 

Wendet man nun diesen strengen, aber allein richtigen MaBstab 
auf die erwahnten 15 Literaturfalle an, so erweisen sich diese Falle 
samt und sonders als genealogisch ungeniigend erforscht. Dann bleibt 
aber das schon aus der Untersuchung unseres eigenen Materiales 
gewonnene Faktum zu Recht bestehen, namlich, daB echte Falle 
von Huntingtonscher Chorea, bei denen gleichartige und 
direkte erbliche Belastung mit Bestimmtheit auszuschlieBen 
war, bisher nicht beobachtet worden sind, daB es dagegen 
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in alien den Fallen, in welchen sich eine zuverlassige und 
liickenlose Klarung der erbliehen Verhaltnisseermoglichte, 
auch gelang, die direkte erbliche Ubertragung des Leidens 
nachzuweisen. 

Es ist noch dem Einwand zu begegnen, als seien vorzugsweise 
oder aussehlieBlich solche Falle veroffentlicht worden, die eine starke 
gleichartige erbliche Belastung besaBen. Selbstverstandlich wird schon 
die natiirliche Auslese bewirken, daB Kranke aus Familien mit zahl- 
reichen Merkmalstragern haufiger zur Kenntnis und in Behandlung 
des Arztes kommen als solche aus Familien mit wenigen Merkmals- 
tragem. Die Wahrscheinlichkeit, von der Auslese erfaBt zu werden, 
ist fiir erstere eben unvergleichlich viel groBer. Man wird auch bereit- 
willig zugeben, daB Falle, in deren Familie eine Haufung der gleichen 
Erkrankungsformen stattfand, dem Beobachter eindringlicher zu 
BewuBtsein kommen und mehr zur Veroffentlichung anregen als isoliert 
dastehende Falle. Trotzdem mochte ich diesen beiden Einwanden 
keinerlei EinfluB auf das Ergebnis meiner Untersuchungen einraumen. 
Ich habe mich jahrelang in der bodenstandigen und im allgemeinen 
seBhaften Bevolkerung Unterfrankens nach isoliert dastehenden Fallen 
von Huntingtonscher Chorea umgesehen, ganz ohne Erfolg. In 
diesem Zusammenhang muB ich auch darauf hinweisen, daB ich alien 
in der Psychiatrischen Klinik Munchen sowie in den Heil- und Pflege- 
anstalten Eglfing, Gabersee und Haar diagnostizierten Fallen 
von Huntingtonscher Chorea, gleichviel ob etwas liber erbliche 
Belastung bekannt war oder nieht, genau nachgegangen bin. Es ergaben 
sich nur 2 Fehldiagnosen, deren eine bei einem 2. Klinikaufenthalt 
schon rein klinisch und spater auch pathologisch-anatomisch als arterio- 
sklerotische Himerkrankung richtig gestellt wurde. Der 2. Fall ist erst 
durch meine Nachforschungen als reine Sydenhamsche Chorea 
erkannt worden. In seiner Familie kam weder unter 26 Geschwistem 
noch unter den Vorfahren auf 2 Generationen zuruck jemals ein Fall 
von Chorea vor. 

So buchen war als Endergebnis eingehender genealogischer Erf or- 
schung der 15 neuen Falle und nach kritischer Priifung der literarischen 
Kasuistik die Tatsache, daB die Huntingtonsche Chorea ausschlieB- 
lich durch direkte erbliche Gbertragung entsteht. Wenn aber die Genese 
der Huntingtonschen Chorea nur durch direkte erbliche Obertragung 
der Krankheitsanlage zu erklaren ist, wenn die Huntingtonsche 
Chorea sich durch beliebig viele Grenerationen ohne Unterbrechung stets 
direkt weiter vererbt, wenn, wie auch aus den von mir aufgestellten 
Stammbaumen mit eindringlicher Deutlichkeit hervorgeht, die Nach- 
kommenschaft solcher Personen, die, obgleich sie ein hohes Alter er- 
reichten, von Chorea dauernd frei blieben, fur alle Zeiten von dieser 
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Erbkrankheit verschont ist, dannmuBdie Hunting to nsche Chorea 
eine dominant gehende, mendelnde Krankheit sein. Und 
damit ist zugleich die Kernfrage, ob die Huntingtonsche Chorea als 
selbstandige Krankheitsform aufrechtzuerhalten sei, bejaht. 

Zum Schlusse mochte ich noch in kurzen Worten von dem Ergebnis 
meiner Untersuchungen uber etwaige erbgenetische Beziehungen der 
Huntingtonschen Chorea einerseits zur genuinen Epilepsie und 
sonstigen Neurosen bzw. Psychosen anderseits berichten. Anhalts- 
punkte fur das Vorliegen derartiger Beziehungen ergaben sich nicht. 
Die bei der Huntingtonschen Chorea manchmal zu beobachtenden 
anfallsmaBigen Erscheinungen unterscheiden sich schon in ihrer auBeren 
Verlaufsform zumeist nicht unwesentlich von echten genuin-epileptischen 
Anfallen. Sie konnten hochstens als symptomatische Epilepsie gedeutet 
werden. 
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t)ber Pseudopsychosen. 

Von 

Dr. Friedrich Moerchen, 

Xervenarxt in Wiesbaden, Dietenmtihle. 

(Eingegangen am 21. August 1921.) 

Die Verwendung des Pseudobegriffes in Verbindung mit Krank- 
heitsbezeichnungen hat gewiB manches UnzweckmaBige. Die ein- 
fache Negierung der Echtheit einer Krankheit durch das Beiwort 
,, Pseudo “ gibt keinen AufsehluB liber das Wesen des so bezeichneten 
Zustandes. Trotzdem wollen wir in folgendem von „Pseudopsy¬ 
ch osen“ sprechen. Damit soil kurz und klar nur das gesagt sein, 
daB wir abnorme seelische Zustande betrachten, die mit wirklichen 
Psychosen das auBere Bild gemeinsam haben, in ihrem Wesen aber 
grundsatzlich von ihnen verschieden sind. 

Es sei von vomeherein zugegeben, daB es sich hier um Zustande 
handelt, die wir zum Teil schon lange als ,,hysterische Psychosen 44 
kennen. Aber wir wollen diese Erscheinungen abartigen Seelenlebens 
nicht unter den Gesichtpunkten der bisher noch liblich psychiatrischen 
Hysterieauffassung betrachten, sondem sie in ihrer biologischen 
Bedeutung zu erfassen suchen. Ich verweise auf meine friiheren Arbeiten 
zu einer biologischen Untersuchung des Hysterieproblems, insbesondere 
auf diejenige in Nr. 38 der Miinchner med. Wochenschrift. Es kommt 
uns also darauf an nachzuweisen, daB die Pseudopsychosen rein bio- 
logisch bedingte abnorme Ei nstellungen eines an sich nor mal 
beschaffenen psychophysischen Mechanismus sind. Diese 
Erscheinung ist im wesentlichen normalpsychologisch und nicht 
nach den Gesichtspunkten der Psychopathologie zu beurteilen. Es 
handelt sich nicht um „Krankheiten“ im wissenschaftlichen Sinne, 
als welche hysterische Ausnahmezustande noch im allgemeinen auf- 
gefaBt werden. Vielmehr werden bei der Pseudopsychose ausschlieBlich 
besondere psychophysische Mechanismen biologischer Art in Szene 
gesctzt, die als scheinbare geistige Erkrankung eine Schutzvorrichtung 
der schwacheren Anlage bedeuten. Diese Vorrichtungen sind als eine 
Normalerscheinung dieser Anlage aufzufassen und treten in Tatig- 
keit, wenn sich der biologisch unterwertige Organismus, seelisch oder 
korperlich, einer seine Leistungs- und Widerstandsfahigkeit liber- 
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steigenden Situation gegenuber sieht. Zweifellos sind die auf diese 
Weise zustande kommenden Pseudopsychosen, die nach unserer 
Auffassung eine besondere Form der Neurose darstellen, viel haufiger, 
als wir bisher annahmen. Es wird noch iramer in vielen Fallen die 
Diagnose einer Psychose gestellt, wo ganz sicher keine Gehirnkrankheit, 
sondem nur eine biologisch aufzufassende neurotische Reaktion im 
Seelischen vorliegt. 

Das Thema der Kriegsneurose im engeren Sinne ist gewiB mehr 
als erschopfend behandelt worden. Noch nicht geniigend verwertet 
sind jedoch die besonderen Erfahrungen, die wir im Kriege beziiglich 
der hysterischen Scheinpsychosen gemacht haben. Der Krieg 
als Massenexperiment an den zahllosen Individuen mit einer schwa- 
cheren seelischen Grundanlage hat uns deren biologischen Abwehr- 
reaktionen in Form von Pseudopsychosen in ungeahnter Haufigkeit 
kennen gelehrt. Das wissenschaftliche Ergebnis der psychologischen 
Erforschung dieser Zustande scheint uns bisher weder theoretisch noch 
praktisch geniigend gewiirdigt. Jedenfalls finden wir auch in neueren 
und neuesten Veroffentlichungen der psychiatrischen Fachliteratur 
immer wieder die deutliche Verkennung des Wesens solcher abnormer 
seelischer Reaktionen. Nur eine individual- und sozialpsycholo- 
gische Betrachtungsweise auf biologischer Grundlage kann uns dem 
Verstandnis dieser eigenartigen Zustande naher bringen. Weder mit 
Simulation noch mit Krankheit haben wir es hier zu tun. 

Wir verdanken die Moglichkeit einer psychologischen Erforschung 
der Pseudopsychosen (diese Bezeichnung sei der Kurze und Anschau- 
lichkeit halber forthin gebraucht) sicher zum groBten Teil den von 
Freud ausgegangenen psychanalytischen Methoden. Mit ihnen ist eine 
gesunde Reaktion eingetreten, die sich gegen die einseitige und dogma- 
tische Herrschaft der ,,rein exakten“, ,,objektiven‘‘ Methoden der 
klinisch-deskriptiven Psychiatrie, der Experimentalpsychologie, der 
serologischen, histologischen usw. Forschung richtet. Man braucht 
alle diese Wege zur Erkenntnis nicht gering zu achten, wenn man die 
Ansicht vertritt, daB wir einem groBem Teil psychisch abnormer Zustande 
nur mit einer subjektiv-einfiihlenden, intuitiven Betrachtungs¬ 
weise naher kommen konnen. Es wird in der offiziellen Psychiatrie 
m. E. noch lange nicht genug Individualpsychologie getrieben. 

Die elementaren Storungen der organisch bedingten Gehimerkran- 
kung, der Cerebrosen, wie Neutra vorschlagt zu sagen, lassen sich gewiB 
ohne Einfuhlungspsychologie erfassen. Aber schon bei der Schizophrenic 
entsteht wegen ihrer Kombination mit neurotischen Seelenvorgangen 
das Bediirfnis nach einer einfxihlenden psychologischen Erforschung 
verstandlicher Zusammenhange, da wo die naturwissenschaftlich vor- 
gestellte Kausalitat zu versagen scheint. Fur unsere bisherige Erfahrung 
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ist (lie „lebendige Seele" noch kein „Organ* 4 , kein Objekt restlos exakter 
Untersuchung. Fiir die verborgenen Zusammenhange des seelisehen 
Geschehens in der Neurose, fur die verschlungenen psychologischen 
Irrwege, auf denen sich die Pseudopsychose zu einer Nachahmung 
wirklicher psychotischer Zustande gestaltet, kann uns noch keine 
systematisierende exakte Psychiatrie das Verstandnis eroffnen. 

Der Krieg hat uns auf dera Gebiet der Neuroseforschung gelehrt. 
daB die teils instinktivc, teils kritisch wohl t>egriindete Ablehnung der 
spezifischen Sexualpsychanalyse Freuds durch die Mehrzahl 
der Fachgenossen wohl berechtigt war. GewiB ist der sexuelle Faktor 
ein sehr wichtiger und oft ausschlaggebender AnlaB zur Entstehung eines 
neurotischen Konflikts, aber fiir die Entwicklung der ,,Hysterie“ hat er 
sicher nicht die ausschlieBliche Bedeutung, die Freud ihm beigelegt 
hatte. Aber etwas anderes, was Freud uns gelehrt hat, das haben die 
Kriegserfahrungen uns doch ganz eindringlich bestatigt: namlich die 
groBe Wichtigkeit der einfiihlenden psychologischen Erforschung, 
insbesondere auch des unbewuBten seelisehen Geschehens bei vielen 
Formen von „Psychosen 4< , die friiher nur nach klinisch-psychiatrischen 
Gesichtspunkten betrachtet wurden. — Auch Adlers heuristisch so 
fruchtbare Lehre von der Bedeutung des nervosen Charakters, also der 
konstitutionellen Minderwertigkeit, fiir die Entstehung der Neurose 
hat manche Stiitze in unseren Erfahrungen mit Pseudopsychosen ge- 
wonnen. Vor allem aber scheint mir das Werk Neutras ,,Seelen- 
mechanik und Hysterie“, (F. C. W. Vogel, Leipzig) in vieler 
Beziehung Moglichkeiten bisher noch unbekannter oder doch noch nicht 
so klar umschriebener Art fiir das Verstandnis der Pseudopsychosen 
und der Hysterie iiberhaupt zu eroffnen. Trotz Stekels groBtenteils 
herabsetzender Kritik dieses mit vorbildlicher Klarheit geschriebenen 
Werks stehe ich nicht an zu erklaren, daB es mir die tiefgriindigste und 
iiberzeugendste Darstellung des Hysterieproblems zu sein scheint. 
Ich weiB, daB viele Fachgenossen, die das Buch kennenlemten, diese 
meine Ansicht teilen. Bei aller Wiirdigung der wissenschaftlichen 
Verdienste Stekels auf dem Gebiete der Psychopathologie muB ich 
seine oft recht personlich gefarbte geringere Einschatzung des Neutra- 
schen Werkes als mir unverstandlich bezeichnen. Ich bin um so mehr 
geneigt, in der Hysterielehre Neutras eine wesentliche Bereicherung 
unseres Wissens und Konnens zu erblicken, als seine Anschauungen 
durch unsere Kriegserfahrungen mit der Hysterie eine besondere 
iStiitze erhalten. Der Krieg hat durch die biologisch grundlegende 
psychische Ausnahmesituation, die er fiir die groBe Masse 
der zur Neurose disponierten Unterwertigen schuf, fiir unsere For- 
schung die Hysterie aus der Sphare des Einzelerlebnisses individueller 
Art herausgehoben. Er hat uns fiir die Entstehungsbedingungen der 
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Neurose neue grundsatzliche MaBstabe gelehrt, an denen kiinftig jede 
Hysterielehre gemessen werden muB. Ich selbst habe schon 1918 eine 
biologisch orientierte Hysteriebetrachtung versucht (diese Zeitschr. 44, 
Heft 3/5). Meine damals unter dem unmittelbaren Eindruck des 
biologisch zu bewertenden Versagens der unterwertig Veranlagten und 
ihrer seelisch-nervosen Abwehrreaktionen im Kriege entstandene Arbeit 
findet in dem Buche Neutras eine mir erfreuliche Bekraftigung be- 
ziiglich ihrer grundlegenden Anschauungen. 

Es ist nicht uninteressant, daB die Ansicht von der Uberlegenheit 
einfiihlender Psychologie (Psychanalyse) liber die iiblichen klinisch- 
psychiatrischen Methoden in der Erforschung der ,,funktionellen“ 
Psychosen bei den Neurologen bisher weit mehr Verstandnis findet 
wie bei den Vertretem der Psychiatrie selbst. Ich habe das bei Gelegen- 
heit von Vortragen auf diesem Gebiet erfahren, und auch Neutras 
Hysterielehre scheint dem gleichen Schicksal zu begegnen. Es mag 
das zum Teil daran liegen, daB die sogenannten Grenzzustande, 
zu denen die Pseudopsychosen wohl im wesentlichen gehoren, weniger 
in den Tatigkeitsbereich der Psychiater als in den der Neurologen 
fallen, da sie meist nicht anstaltsbediirftig werden. Und doch ware es 
sehr zu wiinschen, daB auch in den Anstalten einer intuitiv arbeitenden 
einfiihlenden Individualpsychologie bei der Erforschung seelischer 
Ausnahmezustande mehr Recht gegeben wiirde, als es bisher noch 
vielfach geschieht. Die mangelnde psychologische Analyse so mancher 
Falle nicht nur innerhalb der Anstalten laBt nicht nur falsche Diagnose- 
stellungen zu, sondern begunstigt auch einen therapeutischen Nihi¬ 
lism us, der bei wirklichen ProzeBpsychosen vielleicht bis jetzt noch 
unvermeidlich, bei den Pseudopsychosen aber eine direkte Unter- 
lassungssunde ist. Allerdings ist es nicht bequem, sondern anstrengend 
und zeitraubend, dabei naturgemaB auch nicht immer erfolgreich, 
bei den neurotischen Seelenstorungen eine Analyse allemal wenigstens 
ernstlich zu versuchen. Ohne eine verstandnisvolle und miterlebende 
Einfiihlung kommen wir dem Innersten solcher seelischer Ausnahme¬ 
zustande iiberhaupt nicht naher. Nicht, daB es in der friiheren und 
heutigen Schul- und Anstaltspsychiatrie immer und iiberall an solcher 
vertiefter psychologischer Analyse gefehlt hatte. Aber wir kommen 
nicht um die Tatsache herum, daB die zweifellos wertvollen und neu- 
artigen Ergebnisse der Freudschen Neurosenlehre, die auch von den 
Gegnern dieser Richtung, >vie z. B. Bumke, riickhaltlos anerkannt 
werden, in der Anstaltspsychiatrie noch langst nicht in der ihrer 
Bedeutung entsprechenden Weise gewiirdigt werden. Allerdings hat 
die intuitiv-psychologische Arbeitsweise zur Voraussetzung eine gewisse 
Begabung der Einfiihlungsfahigkeit und ein besonderes Verstandnis fur 
Charaktererforschung. Und schlieBlich: ,,Homo sumnil, humani a me 
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alienum puto *; wer das nicht empfindet, kann keine psychologische 
Analyse, keine wirkliche Seelenforschung treiben. 

Das Studium der Pseudopsychosen verlangt also zunachst eine 
Einfiihlung in die Personlichkeitsanlage, den Charakter 
des Individuums. Dabei begegnen wir wohl fast immer einer Schwache 
der seelischen Entwicklung. Adlers Begriff vom „nervosen Charak- 
ter" deckt einen grolien Teil dieser Defektzustande. Sehr haufig, 
aber nicht immer, finden wir auch allgemeine (>ganminderwertigkeit, 
(universelle Asthenie). Diese ist nach Adler wesentlich bestimmend 
fur die Entwicklung des spezifischen Minderwertigkeitsgefuhls des 
Schwachen. Das Geflihl der eigenen geringeren Leistungs- und Wider- 
standsfahigkeit bedingt ein stetes MiBtrauen gegen die Umgebung 
und auch gegen sich selbst. Es fehlt an der inneren Sicherheit, dem 
unbeirrbaren Selbstvertrauen, das allein eine wirkliche Unbefangen- 
heit der Lebensfiihrung ermoglicht. Die ethische Charakter- 
entwicklung, die natiirlich nicht allein von diesen konstitutionellen 
Verhaltnissen abhangt, ist doch sicher sehr durch sie beeintrachtigt. 
So werden diese Schwachen von klein auf aus innerer Notigung zu einer 
defensiven Haltung gegeniiber der AuBenwelt gedrangt. Sie fiirchten 
stets Unterdriickung, Nichtanerkennung, Mindereinschatzung. Es 
entstehen so die bekannten Schutz- und AbwehrmaBnahmen der schwii- 
cheren Anlage, wie sie besonders von Adler als falsche ,,Leitlinien" 
des Lebens, als ,,Fiktionen“ geschildert werden. Der Schwache 
muB wenigstens so erscheinen, als ob er stark und sicher ware. 
Und das nicht nur vor den andem, sondem auch vor sich selbst. Aber 
diese kiinstlich angenommene Sicherheit erweist ihre Unechtheit 
und Schwache in Situationen, die starkere seelische Erschiitterungen 
mit sich bringen. Dann kommt es zum Versagen, zum Zusammenbruch 
der nur scheinbar groBen Widerstandsfahigkeit. Als letzter Ausweg, 
als Schutz vor der Blamage des Unterliegens tritt die Neurose, bzw. 
die Pseudopsychose in Erscheinung, die Flucht in die schiitzende 
und stiitzende, weil die Selbstverantwortlichkeit aufhebende Krankheit. 

Wer kennt nicht aus dem tagliehen Leben diesen nur zu htiufigen 
Typus des Schwachen? Auch ohne daB er durch die Neurose selbst 
kennt lich wird, laBt er sich aus gewissen Charakterziigen schon vorher 
herausfuhlen. Besser als lange Beschreibungen vermag ein einfaches 
praktisches Beispiel zu kennzeichnen, was wir meinen: Herr A. geht 
iiber die StraBe. Er ist zerstreut, in Gedanken versunken und versaumt 
nacheinander zwei gute Bekannte, Herm B. und Herm C. zu griiBen. 
Herr B., ein Mann von normal entwickeltem PersonlichkeitsbewuBtsein, 
nimmt das Verhalten des A. von der komischen Seite, ruft ihn unbe- 
fangen an und halt ihm seine Zerstreutheit vor. Herr C., ein ,,nervoser 
Charakter". denkt iiberhaupt nicht an die nachstliegenden und harm- 
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losen Moglichkeiten der Erklarung fur das Verhalten des A. Er ist in 
seiner miBtrauischen Uberempfindlichkeit sofort gekrankt, beleidigt. 
Sein gering entwickeltes Selbstgefiihl ist durch eine solche doch ganz 
nebensachliche Erfahrung sofort aufs lebhafteste erschiittert. Er fragt 
sich nur: Was hat A. gegen mich ? Weshalb achtet er mich nicht mehr ? 
Er halt sich jetzt wohl fur mehr wie mich! Aus dem kleinen Ereignis 
werden die weitgehendsten Schliisse gezogen. Leicht kommt es zur 
Entwicklung eines paranoiden Gedankengangs. Diese psychologisch 
minderwertige Reaktion erfolgt, weil der Schwache infolge seiner 
inneren Unsicherheit sich stets in einer Art Verteidigungsstellung be- 
findet und leicht zum Angriff gegen vermeintliche Gegnerschaft libergeht. 
Er ist dauemd um sein Ansehen besorgt, das er durch jede Kleinigkeit 
gefahrdet fiihlt. Wer erinnert sich nicht an Lehrer, die in der Schule 
nur aus diesem Grunde Tyrannen sind, scheinbar Starke, in Wirklich- 
keit Schwache, was die Schuler mit sicherem Instinkt meist intuitiv 
erkennen. 

Am meisten und entscheidensten macht sich die innere Unsicher¬ 
heit der Schwachen geltend in der Gestaltung des inneren Verhalt- 
nisses von Trieb und Moral, d. h.: Triebhemmung. Ich verweise hier 
auf die ausgezeichneten und grundlegenden Erorterungen von Neutra 
(a. a. 0.) iiber die energetische Entwicklung der Triebe, die Unterordnung 
derselben unter den primaren, alles beherrschenden Lusttrieb und die 
biologisch-psychologische Entwicklung der Moral. Auch wenn man, 
wie ich, der Ansicht ist, daB die Frage der Entstehung der Moral nicht 
nur nach diesen Gesichtspunkten behandelt werden darf, so wird man, 
glaube ich, doch in den geistreichen Ausfiihrungen Neutras wertvolle 
Hinweise auf die Moglichkeit und auch auf die Berechtigung einer 
biologischen Betrachtungsweise der Moralentstehung finden. 
Auf alle Falle hat eine solche Betrachtungsweise einen auBerordentlichen 
heuristischen Wert fiir unsere Bestrebungen nach einer psychologisch 
vertieften Erkenntnis des Wesens der seelisch-nervos schwacheren Anlage, 
die die Grundlage der Erforschung der Pseudopsychosen darstellt. 
Von besonderer Bedeutung erscheint mir hier Neutras Ableitung 
der Kulturmoral aus der primitiven, natiirlichen Moral, d. h. 
die Hemmung der urspriinglichen Individualantriebe durch die hinzu- 
tretenden Sozialantriebe. Je starker und hoher gespannt mit zunehmen- 
der Kompliziertheit der Kulturentwicklung die aus den Sozialantrieben 
sich ergebenden Moralanforderungen werden, um so schwieriger wird 
sich die psychologische Situation fiir den Schwachen gestalten. Zum 
rein Moralischen fehlt ihm die Kraft, die innere Tragfahigkeit, 
der Mut zum t)berwinden, das Selbstvertrauen. Zum entschlossenen 
Triebleben in der Richtung der bloBen Selbsterhaltung fehlt ihm die 
innere Sicherheit, die Unbefangenheit des Starken, sein SelbstbewuBt- 
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sein, das von der Reaktion der AuBenwelt auf sein Verhalten unabhangig 
ist. Der Schwaehe braucht den Schein des Moralischen zur Erhal- 
tung seines Ansehens vor sich und vor den andem. So gerat er in den 
unlosbaren Trieb moralkonflikt mit seiner ,,Qual der Reaktions- 
losigkeit 44 (Neutra), die bedingt ist durch die Unmoglichkeit, nach 
der einen oder anderen Richtung sich wirksam und dauemd zu ent- 
scheiden. Damit ist der Boden fur die Neurose (und gegebenenfalls 
Pseudopsychose) vorbereitet. Es bedarf dann noch der Einwirkung 
einer besonders ungiinstigen auBeren Situation, die den Triebmoral- 
konflikt praktisch auf die Spitze treibt. Damit kommt es zum Zusam- 
menbruch, zur Flucht aus der Wirklichkeit, aus dem Tatsachlichen 
des Erlebens in eine fiktive Situation. Diese wird geschaffen durch 
das allmahliche Hineingleiten in die Pseudopsychose, die eine biolo- 
gisch primitive abartige Einstellung der psychophysischen Mechanis- 
men bedeutet. 

Es muB uns nach diesen Gberlegungen nur naturlich erscheinen r 
daB der Weltkrieg mit seinen ganz auBerordentlichen Anforderungen 
an die sozialmoralische Leistungsfahigkeit des Individuums 
bei den zahlreichen ,,Schwachen“ den Triebmoralkonflikt zu einer 
unertraglichen Hohe steigerte. Die Folge war, daB in einer uns damal» 
zunachst xiberraschenden Weise das, was wir Kriegshysterie nannten. 
als Massenerscheinung entstand. Schon diese Tatsache, die Massen- 
haftigkeit und Gleichformigkeit der neurotischen Reaktionen, muBte 
uns Bedenken erregen, ob wir es hier wirklich mit Zustanden zu tun hatten, 
die wir als ,,Krankheiten 4< bezeichnen durfen. Der Gedanke trat 
uns mit zwingender Gewalt naher, daB wir eine an sich nor malpsycho- 
logisch zu beurteilende Erscheinung, eine spezifische Reaktionsweise 
der schwacheren Anlage auf ungewohnliche psychische Situationen 
vor uns hatten. In diesem Sinne auBerten sich Cimbal (sozialpsycholo- 
gische Entwicklungsformen der Nervositat), Kretschmer, ich selbst 
(,,Die biologischen Abwehrreaktionen der minderwertig Veranlagten 
im Kriege <k ) und andere. Unterstiitzt wrnrde diese biologischen 
Auffassung, die wohl zuerst von mir geauBert \%nrde, durch die 
Tatsache, daB mit zunehmender Einbeziehung auch der ganz Unter- 
wertigen in den Kriegsdienst die charakteristischen Abwehrreaktionen 
auch aus allerkleinstem AnlaB auftraten. Was im Anfang nur durch 
schwerste seelische und korperliche Erschiitterung und Erschopfung 
zuwege gebracht wurde, das entstand jetzt unter AusschluB aller 
Momente, die irgendwie als somatische Ursache der Entstehimg 
einer ,,traumatischen Neurose 44 hatten ausgesprochen werden konnen. 
Es geniigte ein unangenehmes Erlebnis auf dem Kasernenhof, schlieB- 
lich die einfache k.-v.-Erklarung und der bloBe Versuch der mili- 
tarischen Ausbildung, um schwerste Zustande der Art entstehen zu 
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lassen, wie sie bis dahin zweifellos nie anders als unter pathologischen 
Gesichtspunkten betrachtet worden waren. Solange wir diese neuro- 
tischen Erscheinungen noch relativ vereinzelt und nur ausgelost dureh 
wirklich greifbare und ernstere Schadigungen physischer und psychischer 
Art erlebten, lag es ja nahe, krankhafte Vorgange im Sinne der 
,,traumatischen‘ k Neurose und Psychose anzunehmen. Wie alle diese 
Reaktionen aber spater auftraten und verliefen, muBte es dem psycho- 
logisch denkenden Beobachter zu einer ganz unmoglichen Vorstellung 
werden, daB man es hier noch mit ,,Krankheiten“ zu tun habe. Trotz- 
dem ist auch heute noch diese Vorstellung selbst in facharztlichen 
Kreisen, geschweige denn in anderen keineswegs iiberwunden. Und 
doch sollte sie es eigentlich sein. Wir sahen genau die gleichen neuro- 
tischen Symptombilder einerlei, ob eine schadigende Situation, ein 
Erlebnis von wirklich krankheitserzeugender Dignitat oder nur der bloBe 
Schein eines solchen die Auslosung der Abwehrreaktion bedingte. 
Die tatsachlich erlebte ,,Verschiittung“ hatte als neurotische 
Nachwirkung nichts wesentlich anderes zur Folge als eine nur in der 
Phantasie erlebte. Wir erkannten nun, daB die vermeintlichen 
,,Ursachen“ der abartigen seelischen und nervosen Zustande gar nicht 
von wesentlicher Bedeutung sein konnten. Vielmehr muBte eine psycho- 
logische Disposition, eine innere Neurosebereitschaft ausschlag- 
gebend fur die Entstehung des scheinbar krankhaften Zustandes sein. 
Und ebenso erkannten wir, daB die ,,Heilung“ von der vermeintlichen 
Krankheit, als die die Kriegshysterie angesprochen wurde und wird, 
nicht durch die Elektrisierung, die sonstigen Methoden nach Kaufmann 
U8W. erfolgte, sondern nur deshalb zustande kam, weil die innere 
„Heilbereitschaft“, der Trieb zur Riickkehr in die Norm, der Ver- 
zicht auf dieKonfliktslosung durch die Neurose indemKampf 
zwischen Selbsterhaltungstrieb und Anpassung an die Forderungen 
der Gemeinschaft entscheidend geworden war. Die scheinbaren Krank- 
heitsursachen erschienen uns nun nur mehr als Deck motive, als die 
plausiblen und mehr oder weniger unbewuBt zweckmaBig gewahlten 
Vorwande zum Eintritt in die schiitzende, vor sich selbst und der 
Mitwelt unverantwortlich machende Scheinkrankheit. Soweit ein 
BewuBtsein, ein Selbstwissen um die innere psychologische Motivierung 
der scheinbaren Erkrankung besteht, wird dieses BewuBtsein und damit 
das Gefiihl der Verantwortlichkeit, des Schuldhaften als ,,Tatbestand 
des schlechten Gewissens“ beseitigt durch das, was Kretschmer die 
Objektivierung des Krankheitszustandes im Seelischen 
nennt, d. h. das BewuBtsein, die Personlichkeit wird zum glaubigen 
Zuschauer des in unterbewuBten, primitiven psychophysischen Mechanis- 
men sich abspielenden Vorganges des ^Krankwerdens 44 . Das BewuBt¬ 
sein der eigenen moralischen Schwache wird verdrangt durch die auto- 
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suggestiv herbeigeflihrte Krankheitsuberzeugung. — Es sei in 
diesem Zusammenhang daran erinnert, daB bei den Kriegsgef angenen 
die neurotischen und pseudopsychotischen Abwehrreaktionen nur ganz 
ausnahmsweise vorkamen, auch wenn tatsachliche und schwere korper- 
liche oder seelische Erschutterungen voraufgegangen waren. Wo sie 
vorkamen, da war die psychogene Entstehungsweise meist sehr klar 
motiviert. Ich habe seit 1916 in mehreren Arbeiten auf Grund eigener 
Beobachtungen darauf hingewiesen, daB diese Tatsache, die von andem 
Autoren bestatigt wmrde, sich mit einem krankhaften oder gar somatisch- 
pathologischen Charakter der sogenannten Kriegsneurose nicht verein- 
baren laBt. Sicher hat die Lehre von der ,,traumatischen Neurose“ 
neben den ubrigen Erschutterungen, die die Kriegserfahrungen fur sie 
mit sich brachten, durch die Feststellung des Fehlens der ,,Krankheit“ 
Kriegshysterie bei den Gref angenen den argsten StoB erlitten. Ich 
erinnere mich noch sehr lebhaft, wie der verstorbene Oppenheim, 
der energischste und prominenteste Vertreter der somatischen Neurosen- 
lehre, mich im Kriegsgcfangenenlager Darmstadt personlich aufsuchte, 
um sich von der Richtigkeit meiner damals veroffentlichten Beobachtun¬ 
gen negativer Art zu uberzeugen. Er war durch das, was er erfuhr, 
tatsachlich fast konstemiert und tief betroffen. Er hat das auch bei der 
spateren Auseinandersetzung in Munchen zugegeben, obwohl er, wie 
ich weiB, schon durch schweres inneres Leiden zermiirbt, trotz allem mit 
Zahigkeit seine somatische Auffassung beibehielt und verteidigte. 
Damals fiel wohl die Entscheidung daruber* daB die Erscheinungen 
der vulgaren Kriegshysterie nicht unter den wissenschaftlichen Gesichts- 
punkten der somatischen Neuroseauffassung betrachtet werden konnten. 
Wir gehen heute aber noch weiter als damals, wo wir glaubten, doch 
Krankheiten, wenn auch nicht im physischen, so doch im psychi- 
schen Sinne vor uns zu haben. Jetzt ist ims auch die letztere 
Auffassung zweifelhaft geworden. Wir erkcnnen jetzt, daB es bei den 
Gefangenen die geringe Anspannung des Selbsterhaltungs- 
triebes gewesen sein muB, die bei ihnen das Entstehen der biologischen 
Abwehr- und Schutzreaktionen iiberflussig machte. Umgekehrt war 
es bei den noch im Kriegsdienst Stehenden die unerhorte Anspan¬ 
nung des Selbsterhaltungstriebs auf der einen, die gewaltige 
Triebhemmung durch angedrohte Strafen, moralische Vemichtung 
usw. auf der anderen Seite, was eine psychologische Ausnahmesituation 
schuf, in der der Triebmoralkonflikt notwendigerweise zu starkster 
Auspragung koramen muBte. Die Erledigung dieses Konflikts war 
alier den moisten Schwachveranlagten nur auf dem Wege der Insze- 
ni( v rung biologischer Schutzmechnismen moglich. Dafiir haben uns die 
Kriegserfahrungen zahllose Bewcisfalle erbracht. 

Unsere Anschauung voin G^haraktcr der Pseudo psychosen als 
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einer biologisch aufzufassenden besonderen Art von primi¬ 
tive n psychischen Schutz- und Abwehrreaktionen der schwa- 
cheren Anlage erhalt eine weitere Stutze durch die Erfahrungen, 
die wir hinsichtlich des Verhaltens der vollwertig Veranlagten in 
Zustanden schwerster seelischer und nervoser Erschopfung machen 
konnten. Im allgemeinen haben sich diese Vollwertigen moralisch 
iiber das Niveau hinausentwickelt, dem die Disposition zu primitiven 
Abwehrreaktionen und die Neigung zu ihrer Auslosung entspricht. 
Sie sind durch einen hoheren Grad von Personlichkeitsent- 
wicklung imstande, auch schwerwiegende Erschutterungen des 
Selbsterhaltungstriebs moralisch zu uberwinden. Es kommt hinzu, 
daB bei ihnen der Selbsterhaltungstrieb nicht so intensiv in Erscheinung 
tritt, wie er es mit Notwendigkeit aus Griinden biologischer Zweck- 
maBigkeit bei der schwach^ren Anlage tun muB. Die starkere Per- 
sonlichkeit, die wohl meist, aber durchaus nicht immer mit dem zu- 
sammentrifft, was man vulgar ,,gute Nerven“ nennt, hat die Fahigkeit, 
im Triebmoralkonflikt nach MaBgabe hoherer Einsicht und moralischer 
VVillensentscheidung zu handeln. Mit einer bezeichnenden und lehr- 
reichen Deutlichkeit trat uns doch im Kriege die Tatsache entgegen, 
daB das ,,Gesundbleiben“ in seelisch nervoser Hinsicht viel weniger 
von der Nervenkonstitution im somatischen Sinne, als von der mora- 
lischen Personlichkeitsentwicklung abhing. So sehr das, wenn man 
es jetzt ausspricht, als eine Art Binsenwahrheit erscheint, so haben 
wir es doch bei unseren Auseinandersetzungen iiber die Kriegshysterie 
oft genug vergessen, und auch jetzt ist diese Einsicht noch lange nicht 
in dem MaBe bei den Erorterungen des Hysterieproblems wirksam, 
wie sie es nach unseren Kriegserlebnissen eigentlich sein sollte. Jeden- 
falls miissen wir, von diesen Gesichtspunkten ausgehend, Neutra 
recht geben, wenn er dem Triebmoralkonflikt bei seiner Hysterie- 
forschung die groBte Bedeutung beimiBt. Der im biologischen Sinne 
seelisch Unterwertige wird zu der gleichen Leistung in der Gberwindung 
dieses Konflikts einen bedeutend hoheren Aufwand an Triebhemmung 
im Sinne des moralischen Postulates aufbringen miissen als der Voll- 
wertige. Ne utra hat diese Verhaltnisse auf eine wohl sehr schematische, 
aber das Wesen der Sache deutlich kennzeichnende Formel gebracht: 
Im Triebmoralkonflikt bedeutet die Gberwindung des Triebfaktors 
durch die Moral das Heldentum, das Unterliegen der Moral unter dem 
Selbsterhaltungstrieb bedingt Verbrechen oder Simulation, ein gleich- 
bleibendes Krafteverhaltnis zwischen beiden Faktoren erzeugt die 
Abwehrreaktion, die Hysterie. Nun sahen wir im Kriege, wenn auch 
selten, bei an sich vollwertig Veranlagten typisehe jjhysterische* 4 
Reaktionen der Art auftreten. In diesen Fallen konnten wir aber stets 
eine ganz besondere, iibermaBige Inanspruchnahme der seelischen 
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und nervosen Widerstandsfahigkeit oder schwerste korperliche Er- 
schopfung feststellen. Ich habe schon in meiner friiheren Arbeit erwahnt, 
daB Offiziere von tuchtigstem Charakter gelegentlich auBerten, in 
besonders schweren und erschopfenden Situationen hatten sie zuweilen 
mit dem „inneren Schweinehund“ zu kampfen gehabt. Wenn man das 
psychologisch analysierte, so handelte es sich nicht etwa nur um die 
einfache Feigheitsanwandlung, um ein bloBes Angstgefiihl, das iiber- 
wunden werden muBte, vielmehr kampften die Leute mit der instink - 
tiven Versuchung zur Inszenierung scheinbar krankhafter, neurotischer 
und pseudopsychotischer Zustande. Sie empfanden in Augenblicken 
hochster Affekterregung in sich direkt die Fahigkeit, gewisse neurotische 
Mechanismen in Gang kommen zu lassen, was sie sonst nie erlebt hatten. 
Nach Kretschmers sicher zutreffender Darstellung ist es gerade die 
ungewohnliche Affektsteigerung, die eine wichtige Voraus- 
setzung fiir das Entstehen der neurotischen Abwehrreaktion bildet. 
Dafiir hat wohl jeder Nervenarzt im Kriege, der mit Neurotikem zu 
tun hatte, die entsprechenden Erfahrungen gesammelt. Hier haben 
wir es wohl mit Eigenschaften zu tun, die der hoher entwickelte psycho- 
physische Organismus als eine Art atavistischer Funktion konser- 
viert, die unter gewohnlichen Umstanden latent bleibt. Zweifellos 
haben wir beim Kinde noch allgemein und in normaler Weise die 
Fahigkeit zur Abwehrreaktion mittels primitiver Mechanismen vor uns, 
die dem Erwachsenen normalerweise verloren gehen. Wenn auch die 
ausgesprochenen neurotischen und pseudopsychotischen Zustande sich 
beim Kinde nur in einzelnen Fallen von besonders schwerer psycho- 
pathischer Anlage entwickeln, so finden wir doch allgemein in dem 
Verhalten des Kindes gegeniiber unlustbetonten Situationen den Pro- 
totyp der neurotischen Reaktionsweise. Auf die infantilen 
Grundziige der Hysterie hat ja neben andem auch Kraepelin, sicher 
nicht ohne weiteres ein Verfechter psychanalytischer und biologischer 
Neurosebetrachtung, schon frtiher hingewiesen. Aber auch beim 
Tiere sehen wir unter Umstanden primitive Schutzvorrichtungen bio¬ 
logischer Art in Funktion, die sicher wesensverwandt sind mit dem, 
was wir beim Menschen „Hysterie“ nennen. Da gibt es kataleptische 
Zustande, ein Sichtotstellen, Ubertreibung erlittener Schadigungen usw. 
Ich habe darauf schon in meiner friiheren Arbeit etwas eingehender 
hingewiesen. 

Alle diese zum Teil doch recht weitgehenden Analogien berech- 
tigen uns zu der Annahme, daB wir es bei den als „h ysterisch 44 bezeich- 
neten und bisher ausschlieBlich nach psychiatrischen Gesichts- 
punkten beurteilten psychischen und nervosen Ausnahmezustanden 
eben nicht mit Krankheiten, auch nicht mit AuBerungen einer im 
eigentlichen Sinne krankhaften Anlage, sondem mit rein biologisch 
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zu erfassenden primitiven Schutzmechanismen der psychisch unter- 
entwickelten, schwacheren Individuen zu tun haben. Das ist uns das 
Wesentliche bei unseren Auseinandersetzungen, daB wir von dem 
irrefuhrenden und fur die Neuroseforschung unfruchtbaren Krank- 
heitsbegriff herunterkommen. GewiB haben schon verschiedene 
Autoren, wie Kraepelin, Gaupp, Kretschmer, Steyerthal, 
Gimbal, auch Schilder und Kuppers neben anderen in mehr oder 
weniger ausgesprochener Weise die Begriffe des Wunsches, der Abwehr, 
der Flucht, auch die der Verdrangung und der infantilen Einstellung 
in die Debatte geworfen. Aber noch nirgends scheint mir das Biolo- 
gische in diesen Erscheinungen gegeniiber den bisher doch noch fast 
allgemein angewandten psychopathologischen Begriffsbildungen in 
seiner Bedeutung hinreichend gewiirdigt. Ich meine, daB diese Bedeutung 
dadurch nicht erschiittert wird, daB wir die von uns biologisch und 
normalpsychologisch zu beurteilenden Abwehrreaktionen auch bei 
sicher schwer psychopathischen Individuen auftreten sehen. Das ist 
selbstverstandlich und naturlich. Aber ich meine, daB die krankhafte 
psychische Konstitution nicht das erste, vielleicht nicht einmal ein 
wesentliches Moment, eine Voraussetzung fur das Auftreten der Abwehr¬ 
reaktionen bildet. Unterwertige (im biologischen Sinne!) Anlage, 
schwachere Personlichkeitsentwicklung sind gewiB nicht gleichbedeutend 
mit krankhaft defekter Konstitution. Die letztere ist erst eine besondere 
abnorme Komplikation der ersteren. Wir konnen doch auch unmoglich 
annehmen, daB die zahllose Menge der im Kriege mit neurotischen 
Zustanden reagierenden oder doch zu einer solchen Reaktion neigenden 
Individuen (es kam doch langst nicht immer zur tatsachlichen Ent- 
wicklung solcher Zustande) eine ebenso groBe Zahl wirklich krankhaft 
veranlagter oder „krank“ gewordener Individuen bedeute. Sagte 
doch auch Hoche einmal, daB unter gewissen Umstanden jeder Mensch 
,,hysteriefahig“ sei. Das weist doch schon auf den biologischen 
Grundcharakter der ,,Hysterie <£ hin, wenn auch Hoche gewiB den 
Krankheitsbegriff nicht abgelehnt hat. 

Wir kommen nun zu der Frage, in welcher Form und Haufigkeit 
uns die fur unsere Auseinandersetzung wichtigste Art der neurotischen 
Abwehrreaktion, die Pseudopsychose, begegnet. Wir gehen auch bei 
dieser mehr klinischen Betrachtung zunachst von unseren Kriegs- 
erfahrungen aus, wcil diese aus naheliegenden Griinden uns das reichste 
Material an neurotischen Erscheinungen bieten. Besonders in der letzten 
Zeit des Krieges hauften sich die Zustande, in denen wir psychologisch 
,,hysterische“ Reaktionen erkennen muBten, obwohl das auBere Symp- 
tomenbild durchaus dem echter Psychosen klinisch wohlbekannter 
Art entsprach. Es war ganz deutlich, daB diese Formen der Abwehr¬ 
reaktion mit der rapid zunehmenden Zahl der ,,Kriegsneurotiker“ 
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ebenfalls haufiger wurden. Oft kam es bei den Neurotikern im engeren 
Sinne neben ihrem Zittem, ihren Bewegungs- und Sprachstor ungen, 
also neben all den psychomotorischen und psychosensiblen Mechanismen 
zur Ausbildung einer Pseudopsychose. Wieder bei anderen trat die 
Pseudopsychose an die Stelle der zuerst allein bestehenden anders- 
artigen Mechanismen. Besonders war das dann der Fall, wenn letztere 
durch eine ,,Behandlung“ (Anderung der Situation oder Abschreckung 
bzw. Uberrumplung nach Kaufmann usw.) beseitigt waren und 
nunmehr dem Schwachveranlagten die Riickkehr in die unlustbetonte 
Situation drohte, der er schon einmal auf dem Wege der Neurose, des 
biologischen Selbstschutzes, entflohen war. SchlieClich ging die Haufung 
der Pseudopsychosen Hand in Hand mit der Haufung der Disziplinar- 
vergehen, der unerlaubten Entfemung, der Fahnenflucht usw. Durch 
die Strafverfolgung dieser Vergehen imd Verbrechen, die an sich schon 
der Flucht aus der unertraglich gewordenen Situation dienten, wurden 
die Unterwertigen erst recht in eine Lage gebracht, die mit biologischer 
und psychologischer Notwendigkeit alle ihre Instinkte zur Selbst- 
verteidigung wachrufen muBte. So sahen wir denn auch weitaus 
die meisten Pseudopsychosen mittelbar oder unmittelbar im Zusammen- 
hang mit Strafverfolgung und Strafvollzug auftreten. Von groBer 
Bedeutung war dabei sicher die mit der Kriegsverlangerung stark 
abnehmende Moral, wenn auch nicht aller so doch zahlreichef' 
Truppenteile, besonders in Etappe und Heimat. Der gedankliche 
Inhalt mancher pseudopsychotischer Zustande, wie er wahrend der 
Beobachtung im Nervenlazarett mundlich und auch schriftlich zum 
Ausdruck gebracht wurde, bezog sich auf die instinktiv gefiihlte Un- 
fahigkeit des Unterwertigen, so lange Zeit hindurch seinen Freiheits- 
trieb, seine GenuBsucht, kurz seinen Selbsterhaltungstrieb einer Sache 
zum Opfer zu bringen, fur die er eine den Lusttrieb befriedigende Be- 
geisterung oder Anhanglichkeit nicht mehr oder uberhaupt nicht auf- 
bringen konnte. Es ist bezeichnend, daB diese Unterwertigen in ihren 
pseudopsychotischen Zustanden solchen Empfindungen des gewisser- 
maBen Vergewaltigtsein durch die Staatsmaschine oft einen recht 
wortreichen und nicht ungewandten Ausdruck geben konnten, wahrend 
sie in ihrer gewohnlichen geistigen Verfassung nicht imstande waren, 
ihr psychisches inneres Geschehen dem Sachverstandigen zu offenbaren. 
So gewannen wir oft den Eindruck, daB die Flucht in die Pseudopsychose 
nicht in alien Fallen oder im einzelnen Falle ausschlieBlich eine Abwehr- 
reaktion gegen den unertraglich gewordenen Kriegsdienst oder gegen 
drohende Strafverfolgung war. Vielmehr entsprang sie nicht selten dem 
bloBen Bediirfnis, sich einmal griindlich aussprechen, auch wohl 
ausschimpfen zu konnen, das Ventil des tibermaBig gespannten Inneren 
zu off non und damit die aufs hochste gosteigerten Affekte abzureagieren. 
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die sonst vielleicht zu gewalttatigen Explosionen geftihrt h^tten. Und 
das alles konnte in der Pseudopsychose geschehen ohne subjektive 
und objektive Verantwortlichkeit, aus der schutzenden „Krank- 
heit ££ heraus. Das Zutreffende der Vorstellung „Stindigen ohne SchukT*' 
hat sich uns selten so deutlich offenbart. 

Trotzdem der Krieg uns Pseudopsychosen in groBter Haufigkeit 
kennenlemen lieB und diese Zustande auch vielfach beschrieben wurden, 
ist doch bis heute iramer wieder das Wesen dieser abartigen seelischen 
Einstellungen verkannt worden. Eine rein klinisch-symptomatische 
Betrachtung muBte allerdings oft und leicht zu einer Fehldiagnose 
fuhren. Denn auBerlich, im Zustandsbilde, waren und sind die Pseudo¬ 
psychosen den echten psychotischen Symptomkomplexen oft sehr 
ahnlich. Nur eine individual-psychologisch-einfuhlende Untersuchung 
der seelischen Anlage und der Erlebnisse des Betroffenen nicht nur i n, 
sondem auch vor dem pseudopsychotischen Ausnahmezustand konnte 
dann auf den richtigen Weg nicht nur der Diagnose, sondem auch der 
Behandlung fuhren. 

Es ist nach alien bisherigen Erfahrungen anzunehmen, daB wir in 
,,normalen ££ Zeiten nicht mit einer solchen Haufung von Pseudops}- 
chosen zu rechnen haben werden, wie sie uns der Ausnahmezustand 
des Krieges kennen lehrte. Indiesem findet eben das ,,Massenexperiment^ 
hinsichtlich der seelischen Tragfahigkeit fast samtlicher Unterwertiger 
statt. In gewohnlichen Zeiten sind es im allgemeinen doch nur Einzel- 
erlebnisse, Einzelschicksale, die solche Abwehrreaktionen hervorrufen 
konnen. Aber es scheint mir doch, daB auch unter gewohnlichen Ver- 
haltnissen die Pseudopsychosen haufiger sind, als wir bisher wuBten, 
d. h. die Neuroseforschung hat uns gelehrt, diese abartigen biologischen 
Erscheinungen zu erkennen. Ich bin der Gberzeugung, daB wir fruher 
manchesmal eine Pseudopsychose vor uns hatten, wenn wir uns be- 
miihten, gewisse klinisch ratselhafte psychotische Krankheitsbilder in 
unser psychiatrisches Schema der Gehim -und Geisteskrankheiten 
hineinzubringen. Wir suchten eben nach der Gehirnstorung, wo 
wir heute nach den verstandlichen Zusammenhangen fahnden 
und auf dem Wege einfuhlender psychologischer Personlichkeitserfor- 
schung zu der Trennung von psychotischen und pseudopsychotischen 
Symptomkomplexen zu gelangen suchen. Mit dieser andersartigen, 
mehr auf das Biologische als auf das Pathopsychologische gerichteten 
Betrachtungsweise gewisser ,,funktioneller ££ Seelenstorungen werden 
wir auch manchen abartigen Erscheinungen der jungsten Zeit ein 
tieferes psychologisches Verstandnis abgewinnen konnen. Ich erinnere, 
ohne hier naher darauf einzugehen, an gewisse Bewegungen sektiere- 
rischer Art, an das enorme Umsichgreifen okkulter und spiritistischer 
Betatigung, an die hochgradig gesteigerte Suggestibihtat weiter Kreise 
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gegenuber jedem Schwindel, der irgendwie mit angeblich Wunderbarem 
verkniipft wird, an die weniger religiose, als aberglaubische Beschafti- 
gung mit dem Ubernatiirlichen. Alles dies fiihrt in zahlreichen Fallen 
zu abartigen seelischen Reaktionen des Individuums, deren Charakter 
leicht als der einer echten Psychose verkannt wird. Bis in die neueste 
Zeit finde ich in der psychiatrischen Literatur Falle von mindestens 
sehr zweifelhaftem psychopathologischen Charakter ohne jeden Versuch 
einer individualpsychologischen und biologischen Betrachtungsweise 
beurteilt. GewiC ist man hier und da schon mit diesen Versuchen, 
z. B. einer Psychologie der Dementia praecox ubers Ziel hinausgeschossen, 
obwohl auch diese Moglichkeiten verstandlicher Zusammenhange bei 
an sich organisch bedingten Geistesstorungen ihre groBe Bedeutung 
haben konnen. Jedenfalls muB es mit Riicksicht auf die recht deutlichen 
Lehren, die uns der Krieg mit den Pseudopsychosen erteilt hat, als eine 
Unterlassungssiinde bezeichnet werden, wenn Falle, die als Grenz- 
zustande auffallen mussen, ohne jede Einfiihlungspsychologie rein 
deskriptiv registriert werden. 

Ich habe in meiner nervenarztlichen Tatigkeit an einem Sanatorium 
in den letzten zwei Jahren eine ganze Reihe von Patienten gesehen, 
die wir sicher frliher ohne weiteres als zur Gruppe der Dementia praecox 
gehorend angesehen hatten. Sie boten durchweg Symptome, die fur 
diese Gehirnkrankheit charakteristisch sind: stuporoses Verhalten, 
Demenzerscheinungen, Grimassieren, katatone Bewegungs- und Hal- 
tungsst or ungen, dissoziiertes Reden usw. Und doch fiihlte man, aus- 
gehend von den Anschauungen und der Denkweise, wie sie uns durch 
Freud und seine Schuler trotz aller ihrer Ubertreibungen im einzelnen 
grundlegend aufgenotigt worden sind, hinter der Maske der Krank- 
heit die nor male Personlich keit. Nicht nur dies, man ahnte auch 
die meist (wohl unbewuBte) Tendenz, sich durch Erzeugung schein- 
barer Krankheitszustande zu schutzen, d. h. im allgemeinen die 
Flucht aus der Wirklichkeit, aus dem inneren Konflikt und aus der 
unertraglichen Situation in einen Zustand des Enthobenseins anzutreten. 
Es laBt sich schwer beschreiben, aus welchen Erscheinungen im Zustands- 
bild man diese Schliisse ziehen konnte. Am ehesten ist es wohl die 
personliche Stellungnahme des „Patienten“ zu seinem abartigen 
Seelenzustand, eine Abhangigkeit des Grades und des Ausdrucks der 
Storung von auBeren Umstanden, die nur subjektive Bedeutung haben 
konnen, wie z. B. die Anwesenheit des Arztes. Sodann eine Neigimg 
zu demonstrativer Betonung der pseudopsychotischen Erschei¬ 
nungen, eine fast stets vorhandene Neigung zur Uberleitung in einen 
Zustand von psychischem Infantilismus (Puerilismus), schlieBlich 
meist eine mehr oder weniger starke Affektreaktion bei Beriihrung 
<lerjenigcn Momente, die mit Wahrscheinlichkeit fur die Schutz- und 
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Abwehrreaktion veranlassend gewesen sind. Auch das tritt als charak- 
teristisch hervor, daB die Pseudopsychose gewohnlich nicht in ausschlieB- 
licher Beziehnng zu der Personlichkeit des Betroffenen selbst, sondern 
in der zu einer oder mehreren Personlichkeiten der Umgebung 
sich dokumentiert. Es gehoren zu diesen Zustanden gewissermaBen 
iramer zwei: der „Kranke u und das Publikum, dem die ,,Krank- 
heit“ gilt. Naturlich kann auch bei echten Psychosen das eine oder 
andere dieser Momente zu positivem Ausdruck kommen. Nicht selten 
beginnen echte Schizophrenien mit einer pseudopsychotischen Anfangs- 
einstellung. Hier ist die neurotische Reaktion die erste Stellungnahme 
des Individuums zu der von ihra gefiihlten Personlichkeitszerstorung. 
Man sprach deshalb ja schon immer von dem Beginn der Dementia 
praecox mit Hysterie. Aber eine genaue Erforschung des Zustandsbildes 
von psychanalytischen (naturlich nicht a priori sexualanalytischen) 
Gesichtspunkten aus laBt doch meist die Unterscheidungsdiagnose 
nach einiger Zeit mit ziemlicher Sicherheit stellen. Naturlich haben die 
so gewonnenen Resultate vorwiegend den Charakter von Wahrschein- 
lichkeitswerten, nicht von exakten Feststellungen. Aber Wahr- 
scheinlichkeitswerte sind bei seelischen Angelegenheiten, bei denen es 
sich um die innersten Vorgange im Leben der Personlichkeit handelt, 
nicht um exakt erfaBbare, mechanisch-gesetzmaBige Erscheinungen, 
meist von hoherem heuristischem Wert als die Ergebnisse, die wir 
mit den Methoden der medizinischen Psychologie verschiedener Prove- 
nienz und mit der exakten Psychiatrie erhalten konnen. So wenig 
wir deren Methoden, da wo sie gentigen oder wo sie maBgebend sind, 
unterschatzen wollen, so sehr sind wir davon iiberzeugt, daB sie bei der 
Erkennung der Pseudopsychosen, wenn nicht immer, so doch meist 
versagen miissen. Keine psychiatrische Beschreibung, keine Experi- 
mentalpsychologie kann uns z. B. sagen, weshalb ein Mensch traurig 
ist. Der Zu stand der Traurigkeit kann mit jenen Methoden bis ins 
kleinste genau beschrieben werden, aber allein mit der lebendig- 
seelischen Einfiihlung in die Personlichkeit des anderen konnen wir 
erforschen, was ihn im Innersten, ihm selbst oft unklar, bedriickt. Soweit 
spontane Aussprache des Patienten diese Einfiihlung ersetzt oder doch 
erleichtert, hat auch die Psychiatrie friiherer Jahre, der wir gewiB das 
Bestreben und die Fahigkeit des einfiihlenden Verstandnisses nicht 
absprechen wollen, es verstanden, den inneren Griinden abartiger 
Seelenzustande psychologisch naher zu kommen. Das ist aber sicher, 
daB erst die Psychanalyse es uns ermoglicht hat, die oft so versteckten 
und dem Patienten selbst unbewuBten (,,verdrangten“) letzten Grtinde 
seines abnormen Verhaltens aufzudecken. Auch hierbei ist eine gewisse 
wissenschaftliche Methodik notig und deshalb auch ausgebildet worden. 
Aber in erster Linie steht hier die sozusagen kiinstlerischeBegabung 
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der Einf iihlungsfahigkeit. Deshalb kann, die Psychanalyse, 
wie wir sie verstehen, auch nur bis zu einem gewissen Grade gelehrt 
werden. Manche psyGhotherapeutische Laien erreichen vermoge 
ihrer oft methodisch sehr naiven, aber stark kiinstlerisch gearteten 
Einfuhlungsfahigkeit in der Erkennung und Beeinflussung abartiger 
Seelenzustande, auch solcher vom Charakter der Pseudopsychosen 
mehr als der gelehrteste wissenschaftliche Techniker. Es ist auf alle 
Fade ntitzlich, sich iiber diese einf ache Erfahrungstatsache klar zu sein. 

Haben wir also das erste, worauf es ankommt, erreicht, die durch 
Einflihlung erworbene Erkenntnis, daB nicht eine Psychose, sondern 
eine biologisch zu erklarende Abwehrreaktion vorliegt, so mogen 
wir nun versuchen, auch mit exakteren Mitteln, als es die psychanaly- 
tische Einflihlung ist, die Diagnose der Pseudopsychose zu begrunden. 
Zunachst kommt hier in Betracht der Versuch einer psychischen Be¬ 
einflussung des Zustandes, eine Abreaktion auf seelischem Wege. 
Hierzu dient die Aufdeckung der Erlebnisse, die die Symptome 
der Pseudopsychose hervorriefen, die Besprechung und Ergriindung 
der Situation, die die Neigung zur Wirklichkeitsflucht bedingte. 
Ausgehend von den Wahrscheinlichkeitswerten, die wir durch einfiihlende 
Betrachtung gewinnen, tasten wir uns in schonender, oft auch not- 
gedrungen in vorsichtig-diplomatischer Weise allmahlich weiter vor in 
das Bereich des tatsachlichen Geschehens im Seelischen des Schein- 
kranken. Wir zeigen ihm, daB wir seine Schwache, die zur Fluchtreaktion 
flihrte, mitfuhlend verstehen und verzeihen. Wir erklaren ihm die 
moralischen Vorziige und den ,,seelenhygienischen‘* Nutzen der Wieder- 
gewinnung einer Aufrichtigkeit und Klarheit des Denkens, den tie*eren 
Sinn des ,,Erkenne Dich selbst!“. So bauen wir fUr die Heilbereit- 
schaft, fiir den immer im Hintergrunde schlummernden Gesundheits- 
willen eine Art goldener Briicke. Diese betritt der Scheinkranke in dem 
Augenblick, in dem er erkennt, daB er mit der Aufgabe seiner pseudo- 
psychotischen Schutzreaktion seine Situation verbessert, ohne Gefahr 
zu laufen, wieder in die fruhere Schwache zu verfallen. Letz- 
teres ist von groBter Bedeutung. Der Scheinkranke muB nicht nur fiihlen, 
daB der Arzt ihn versteht, ihm seine seelische Situation nachempfinden 
kann, er muB auch tiberzeugt sein, daB der Arzt, der ihm helfen will, 
sich absolut frei fiihlt von Verachtung, Geringschatzung oder Spott, 
die der schwach Veranlagte bei seinem uberempfindlichen Selbstbe- 
wuBtsein ganz besonders furchtet. Der Arzt muB dem Schwachen aber 
auch das Vertrauen einfloBen, daB er ihm helfen kann und will. Zum 
groBen Teil handelt es sich bei dieser psychischen Orthopadie um eine 
moralische Aufgabe. Es hilft nichts, sich das ausreden zu wollen. 
Menschliches Verstandnis fur alles, auch fur die merkwurdigsten Ab- 
irrungen des seelischen Geschehens verbunden mit einer emsten ethischen 
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Gesamtauffassung, das sind die Voraussetzungen, die fur eine ,,psy- 
chosynthetische 44 (nach Neutra) Behandlung der biologischen Schutz- 
reaktionen der Schwachen unerlaBlich sind. 

Zu erwahnen ist hier noch eine Methode der Differentialdiagnose 
zwischen echter und Scheinpsychose, wie sie Popper in der Monatsschr. 
f. Psychiatr. u. Neurol. 1919, Heft 6 vorschlagt. Er priift die Kranken 
auf ihre Konzentrations- und Kombinationsfahigkeit, bzw. auf ihre 
Gedachtnisleistung und findet bei den Pseudopsychosen, deren haufiges 
Vorkommen und Verkanntwerden er auch betont, ein meist volliges 
Versagen, wahrend bei den Psychosen, selbst bei starken Schizo- 
phrenen, diese Tests meist viel bessere Ergebnisse haben. GewiB trifft 
das auch nach unseren Erfahrungen zu. Insbesondere die Pseudodemen- 
zen und die Puerilismen produzieren oft geradezu groteske Versager. 
Die nahe Verwandtschaft solcher Erscheinungen mit dem, was man 
Ganserschen Dammerzustand nennt, (nach Jung eine Simulation 
von Demenz mit Verdrangung des SimulationsbewuBtseins), ist klar. 
So konnen wir die Methode Poppers wohl mitverwenden zur Diagnose 
der Pseudopsychosen. Aber sie hat Voraussetzungen, die doch nur in 
einem Teil der Falle zutreffen, und sie kann uns dem Wesen dieser 
Zustande psychologisch nicht naher bringen, so wenig wie es irgend- 
eine andere „exakte 44 Methode vermag, die immer dem intuitiv ein- 
fiihlenden Verstandnis fur diese rein seelischen Angelegenheiten der 
innersten Personlichkeit unterlegen sein wird. 

Die Symptomatik der Pseudopsychosen, soweit man von einersol- 
chen sprechen kann, laBt sich nicht nach bestimmten Regeln behandeln. 
Es kommt fast alles vor, was wir bei echten Psychosen an psychischen 
Erscheinungen erleben. Wir erwahnten bereits die Symptomkomplexe 
des Puerilism us und der Pseudodemen z. Wer diese offers gesehen 
und in ihrem Wesen als biologisch-psychologische SchutzmaBnahmen 
primitiver Art richtig erkannt hat, wird sie nicht leicht wieder mit 
,,echten 4 4 Zustanden der Art verwechseln. Besonders charakteristiseh 
und selten fehlend ist der angstliche, aufgeregte Affekt, der leicht 
erkennbar diese wie die meisten Formen der Pseudopsychosen begleitet. 
Man ,,fiihlt 44 unmittelbar, wie der Scheinkranke den Effekt seiner 
Abwehrreaktion angstlich beobachtet, wie er fast stets eine Art 
beleidigter Erregung zeigt, wenn man die Echtheit seines Ver- 
haltens in Zweifel zieht, wobei er aber nur selten direkt aus der Rolle 
fallt. Auch gelingt es meistens durch gewisse suggestive Redewendungen 
den Scheinkranken zu demonstrativer Verstarkung seines Mechanis- 
mus zu veranlassen. Im Kriege haben wir es sehr oft erlebt, daB angeblich 
Schizophrene bei der ersten Empfindung des nunmehr Erkanntwerdens, 
so bei dem „beruhigenden 44 Zureden des Arztes, sie seien gar nicht 
krank, nur verangstigt usw\, einen lebhaften Schutteltremor be- 
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kamen. Sie hatten eben neben dem pseudopsychotischen noch einen 
andern, den psychomotorischen Schutzmechanismus zur Verfugung 
und setzten ihn instinktiv in Szene, als der andere allein nicht mehr 
genugend zu schtitzen schien. 

Nahe verwandt mit diesen Zustanden sind die Schutzreaktionen 
mittels plotzlich einsetzender „Verwirrtheit“, die wir in einigen 
Fallen erlebten. Simulation im engeren Sinne war ausgeschlossen. 
Dagegen sprach in den mir bekannten Fallen die ganze sonstige 
Personlichkeit des Scheinkranken und der heftige, echte Angstaffekt. 
Mit den Symptombildem der Pseudodemenz haben diese, zuweilen 
als akute Paranoia verkannten, Zustande gemeinsam, daB sie biologisch 
und psycliologiseh ein sich geistig Totstellen bedeuten. Besser 
kann man es nicht bezeichnen. Wie kleine Tiere vor iiberlegenem 
Feindesangriff sich korperlich tot stellen, so tritt hier ganz automatisch, 
in Erf ullung eines primitiven Schutzmechanismus der sch wacheren Anlage, 
eine Flucht in das NichtmehrbewuBtsein ein. Einige charakte- 
ristische Falle dieser Art habe ich in meiner erwahnten Arbeit be- 
schrieben. Ich glaube, man kann diese Falle als autohypnoide, be- 
wuBtseinseinschrankende Abwehrreaktionen auffassen. 

Haufig sahen wdr auch Falle von Pseudostupor. Vielleicht 
ist es nicht ganz zutreffend, hier von „Pseudo“ zu sprechen. Lowen- 
stein hat in interessanter Weise nachzuweisen versucht, daB zwischen 
dem liysterischen und dem echten Stupor, z. B. bei Schizophrenen, 
svmptomatologisch kein wesentlicher, vielleicht iiberhaupt kein Unter- 
schied besteht. Stupor ist eben ein Symptom, und dieses kann in 
gcnau der gleichen Weise rein psychogen, wie auch durch eine somatische 
Gehimerkrankung produziert werden. Lowenstein kntipft an diese 
Untersuchungen interessante AuBerungen iiber die Dignitat der hyste- 
rischen Symptome iiberhaupt. Hier ist jedenfalls ein Gebiet, das weiterer 
Aufklarung harrt. Auch wir sind geneigt, anzunehmen, daB die einzelnen 
psychischen Phanomene der Psychosen von den gleichen Phanomenen 
bei Pseudopsychosen prinzipiell nicht verschieden sind. In beiden 
Fallen handelt es sich um seelische Ausnahmezustande symptomato¬ 
logisch gleicher Art. Nur werden dieselben das eine Mai durch eine 
organische Storung der Himfunktion, durch einen krankhaften 
ProzeB bedingt, das andere Mai als biologisch-primitive Schutz- 
niechanismen der sch wacheren Anlage zur Erscheinung gebracht. 
DasTertium comparationis ist die Storung einer psychischen Funktion, 
die ebensowohl als pathologische Erscheinung, als auch 
als normalpsychologisch zu beurteilender biologischer Vor- 
gang moglich ist. 

Wiederum hilft uns auch hier die Methode des einfiihlenden 
V erst and nisscs die richtige Unterscheidung zu treffen. Im Falle 
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einer Erkrankung des psychophysischen Mechanismus, also bei der 
Psychos©, fiihlen wir die schwere Beeintrachtigung der Gesamt- 
personlichkeit, die grundlegende Storung des geistigen Geschehens 
in seinen letzten somatischen Bedingtheiten. Im anderen Falle, dem der 
Pseudopsychose, fiihlen wir selbst hinter der auBerlich starksten, 
ja grotesken Symptomdarstellung das Erhaltensein der eigentlichen 
Personlichkeit, ihre Stellungnahme zu dem eigenen abartigen Zu- 
stand, die Beobachtung des Effektes desselben. Der psychophy- 
sische Mechanismus als solcher erscheint im Hintergrunde in seiner 
normalen Gestalt, er ist nur abartig eingestellt. Nicht selten kommen 
wir zu der Anschauung, daJJ hier das normale BewuBtsein der glaubige 
Zuschauer eines im UnterbewuBten sich abspielenden ,,Theaters' 4 ist. 
Fast stets muB der Scheinkranke das BewuBtsein des Unechten seines 
Zustandes als eine Angelegenheit des schlechten Gewissens verdrangen. 
In dieser Hinsicht liegt natiirlich ein wesentlicher Unterschied zwischen 
der Abwehrreaktion des schwacher veranlagten menschlichen Indivi- 
duums und der des Tieres. Das letztere ist kultur- und moralfrei. 
Es hat bei der instinktiven Benutzung seiner Abwehrmechanismen 
nichts zu verdrangen. Aber der Mensch muB sein s ubjektives Schuld- 
gefiihl bei der Inszenierung primitiver Mechanismen, die Scheinkrank- 
heiten darstellen, los zu werden suchen. Deshalb muB er sich selbst 
mit aller Macht subjektive Krankheitsiiberzeugung suggerieren, 
also noch weiter in die Scheinpsychose hineingleiten, in der er „sundigen 
kann ohne Schuld“, um wieder mit diesem recht treffenden Ausdruck 
der Analyse zu reden. 

Noch eines: katatone Erscheinungen habe ich auch bei Pseudo¬ 
psychosen haufig gesehen. Fiir sie gilt dasselbe, was ich (in Ankniipfung 
an Lowensteins Untersuchung iiber^die Dignitat hysterischer Sym* 
ptome, speziell des Stupors) tiber die Moglichkeit der Entstehung 
desselben abartigen psychophysischen Vorgangs auf soma- 
tischer wie auf psychogener Grundlage sagte. Es handelt sich 
auch hier um vorgebildete Mechanismen biologisch primitiver Art, 
die bei Gehirnerkrankungen, aber auch ohne solche durch bloBe 
psychische Alterationen ausgelost werden konnen. Dagegen 
scheinen echte Halluzinationen nur durch somatisch bedingte 
Storungen des seelischen Geschehens zu entstehen. Was wir an schein- 
baren Halluzinationen bei Pseudopsychosen sehen, sind wohl nur 
autosuggestiv erzeugte Selbsttauschungen tiber Sinneswahmehmungen, 
die nicht den Charakter der echten Halluzination tragen. Zur Unter- 
scheidung dient im wesentlichen wiederum das, was ich oben tiber die 
Stellungnahme des Individuums zu seinen abartigen psychischen 
Einstellungen sagte. Auch hier ftihrt uns die Methode einftihlender 
Psychologik meist ohne Schwierigkeiten auf den richtigen Weg. 
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Im wesentlichen diirften damit die differential-diagnostisch wichtigen 
Symptomkomplexe erortert sein, die sieh bei Psychosen und bei Pseudo¬ 
psychosen gleichmaBigfinden. Ich verzichtedarauf, typische Kranken- 
geschichten hier nochmals wiederzugeben. Es sei dafur auf die 
kasuistischen Beitrage verwiesen, die ich in meiner schon erwahnten 
Arbeit iiber Abwehrreaktionen im Kriege (diese Zeitschr. 44, Heft 3/5) 
geliefert habe. Die damals und auch in den letzten 2 Jahren gemachten 
personlichen Erfahrungen hinsichtlich der Haufigkeit und leichten Ver- 
kennbarkeit der Pseudopsychosen sind in den vorstehenden Erorte- 
rungen verarbeitet. 

Zum SchluB noch einige grundsatzliche Ausfuhrungen, die den von 
mir eingenommenen, dem einen oder anderen vielleicht bedenklich 
erscheinenden dualistischen Standpunkt dem psychophysischen 
Problem gegeniiber erklaren und verteidigen sollen. Allerdings unter- 
scheide ich prinzipiell die Begriffe psychisch und somatisch und 
stelle sie oft einander gegeniiber. Ich bin mir dessen wohl bewuBt, 
daB es das Ziel jeder wissenschaftlichen Forschung und Erkenntnis 
auch auf psychiatrischem Gebiet sein muB, die somatischen Grund- 
lagen aller psychischen und psychopathologischen Vorgange aufzu- 
decken. Ein materialistischer Monismus muB ja jedem natur- 
wissenschaftlich Denkenden als das erstrebenswerte Ideal der Welt- 
erklarung vorschweben. Viele haben sich daran versucht, aber keinem 
ist es gelungen, sobald ,,Psychisches“ in Frage steht. Ich brauche 
das nicht naher auszufiihren. Man ist jetzt mehr, als noch vor einigen 
Jahren in der Lage, fur eine solche Meinung Zustimmung auch in 
naturwissenschaftlich gerichteten Kreisen zu finden. Jeder, der sich 
mit den Grundlagen und dem Wesen seelischen Geschehens beschaftigen 
muBte, weiB, daB mit einem matorialistischen Monismus nach dem 
Stande unserer Erkenntnis vielleicht rein phanomenologisch, 
aber niemals psychologisch im tieferen Sinne gearbeitet werden kann. 
Ebenso unbefriedigend aber sind die vereinzelten Versuche, mit einem 
idealistischen Monismus dem Wesen des Seelischen naher zu kom- 
men. Im iibrigen mtissen wir von unserem besonderen Arbeitsgebiet 
aus, das ein naturwissenschaftliches doch wenigstens dem Grund- 
satz nach bleiben soil, erkenntnistheoretische Betrachtungen moglichst 
ausscheiden. Das ist nicht ganz leicht, wenn man mit den Erschei- 
nungen des Seelischen zu tun hat, die oft ohne Erorterung ihres 
wesentlichen Charakt^rs nicht in befriedigender Weise zu erfassen 
und zu definieren sind. Wenn wir aber vermeiden wollen, erkenntnis¬ 
theoretische Abwege zu gehen, so bleibt uns m. E. vorlaufig gar nichts 
ubrig als ein seiner Art und Motivierung nach naiver Dualismus 
zwischen ,,Leib und Seele“. Ich glaube nicht, daB mit dem seiner- 
zeit vielgerlihmten ,,psychophysischen Parallelismus s4 dieser 
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Dualismus etwa liberwunden wurde. Ebensowenig aber ist er liber - 
wunden durch die bisherigen, wenn auch noch so bedeutenden Ergeb- 
nisse gehirnphysiologischer Forschung. Auch wo die Zusammen- 
hange korperlichen und seelischen Geschehens scheinbar noch so ein- 
deutig und zwingend nachgewiesen erscheinen, bleiben wir von der 
Feststellungsmoglichkeit einer Identitat des Korperlichen und See¬ 
lischen doch noch immer weit entfemt. Vor allem aber miissen wir uns 
hliten, vermeintlich Seelisches in seinem eigentlichen Sinne da anzuneh- 
men, wo es sich nur um Reflexvorgange, mechanistische Reaktionen 
oder Sinnesphysiologisches handelt. Sicher ist der Begriff des Psy- 
chischen zeitweise zu sehr ausgedehnt worden. Die dagegen 
eingetretene Reaktion betrachte ich als berechtigt und geeignet, unsere 
Vorstellungen liber das Wesen des tatsachlich Seelischen zu klaren. 
Es ist nicht zu leugnen, daB gerade die individualpsychologische For¬ 
schungsrichtung uns wieder ein ganzes Stuck von der vermeintlich 
schon gewonnenen Erkenntnismoglichkeit im Sinne eines materialisti- 
schen Monismus gegeniiber der Psychopathologie entfemt hat. Deshalb 
vielleicht neben anderen Grlinden ist sie den Anhangem einer rein 
naturwissenschaftlich orientierten Psychologic, die auf die ,,exakte“ 
Forschung schwort, nicht sympathised Das soli und darf uns nicht 
hindem, diese Forschungsrichtung einschlieBlich der Psych analyse 
nach Kraften zu betreiben und auszubauen. Ganz sicher ist sie in vieler 
Hinsicht fiir die Wissenschaft vom Seelischen in den letzten Jahren 
frachtbarer gewesen, als manche fleiBige und grlindliche experimental- 
psychologische Arbeiten es sein konnten. Wir wollen diese Arbeiten 
gewiB nicht gering einschatzen. Aber wir konnen andererseits nicht 
an der Tatsache vorbei, daB in manchen rein literarischen, dichte- 
rischen und sonstigen kiinstlerischen Produktionen mehr an wirk- 
licher Seelenkunde und psychologischer Erkenntnis, besonders auch 
in den letzten Jahren geleistet worden ist als in vielen Facharbeiten 
wissenschaftlichster Pragung. Und auch das muB uns zu denken geben, 
daB in geistig lebhaft fiir Psychologisches interessierten Kreisen auBerhalb 
der vdssenschaftlichen Psychologie den individualistisch gerichteten 
Forschungsmethoden, speziell der Psychanalvse, ein groBeres Vertrauen 
entgegengebracht wird, als es die ziinftige Richtung genieBt. GewiB 
wird auf jener Seite nicht geniigend berlicksichtigt, wie groB die Gefahr 
des schrankenlosen Subjektivismus, der willkiirlichen Deutung, 
der methodologischen Einseitigkeiten und Ubertreibungen in der 
individualpsychologischen Forschungsrichtung ist. Aber die Erkenntnis 
dieser Gefahr darf uns nicht verleiten, der intuitiv arbeitenden Psy¬ 
chologie als solcher miBtraiusch oder gar vollig ablehnend gegeniiber- 
zustehen. Sicher geschieht dies gar zu oft, weil man nicht unterscheidet 
zwischen der Sache an sich und der menschlichen Sehwache derer, 
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die sie vertreten. Jedenfalls hat sich die Einfuhlungspsychologie 
neben den alteren, exakten Methoden ihren Platz erobert und behauptet 
ihn mit Recht. Das ist ja auch schon von einer ganzen Reihe wissen- 
schaftlich fuhrender Psychiater anerkannt, auch von solchen, die 
lange Zeit ihr ablehnend gegeniiberstanden. Aber Gemeingut, wie 
e8 nachgerade sein muBte, ist die Zustimmung zu der groBen Bedeutung 
der Einfiihlungspsychologie in den weiteren Kreisen unserer Fachge- 
nossen doch noch nicht geworden. Es wird immer noch zuviel mit den 
bekannten und langst erledigten Entgleisungen der Psychanalytiker 
auch gegen die gute Sache selbst agitiert. Aber gerade unsere Erf ah- 
rungen mit den Pseudopsychosen sind geeignet, auf die Unentbehr- 
lichkeit der von uns verteidigten neuen psychologischen Methoden 
hinzuweisen. Die rein „exakten“, gehimphysiologisch, experimentell, 
klinisch-psychiatrisch orientierten Betrachtungsweisen abartigen see- 
lischen Geschehens fiihren bei den Pseudopsychosen, iiberhaupt dem 
Hysterieproblem gegeniiber, nicht zum Ziele. Auch die anderen Metho¬ 
den konnen das Problem, um das es sich hier handelt, gewiB noch nicht 
vollkommen losen. Dazu liegt ihm zuviel Erkenntnistheoretisches zu- 
grunde. Aber die Betrachtungsweise nach biologischen, konsti- 
tutionellen, charakterologischen und psychanalytischen 
Gesichtspunkten fiihrt uns der Losung des Problems doch wenigstens 
naher. Das hoffe ich auch mit meinem Versuch, das Wesen der Pseudo¬ 
psychosen zu erortem, einigermaBen bewiesen zu haben. 
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Zur Frage der allgemeinen Proteinkorpertherapie und aktiven 
Immunisiernng der progressive!! Paralyse. 

Von 

Dr. med. Walter Jacobi, 

Assistenzarzt an tier paychlatrischen UniversiUteklinik Jena (Pirektor: Prof. Dr. Ha ns Berger). 

(Eingegangen am 27. August 1921.) 

Als Noguchi im Jahre 1913 Spiroehaten in Gehirn und Rtickenmark 
von Paralytikern und Tabikem nachgewiesen hatte, schienen sich neue 
Perspektiven fur die Therapie dieser Erkrankungen zu eroffnen. Aller- 
dings nehmen diese ja bekanntlich eine therapeutische Sonderstellung 
ein, indem sie auf die allgemein tiblichen antiluetischen Mittel anders 
reagieren, als die iibrigen luetischen Erkrankungen. Wenn so die 
Chemotherapie bei den sog. metaluetischen Erkrankungen fast ganzlich 
versagt hat, beweist die Tatsache der Spontanremissionen bei Para¬ 
lytikern, die, wenn auch selten, so doch bestimmt vorkomraen, daB 
der Organismu8 mancher Paralytiker zu gewissen Zeiten noch uber 
Abwehrreaktionen verfiigt, die zu einem Stillstand des krankhaften 
Prozesses fiihren konnen. Diese in moglichster Intensitat zur Wirkung 
zu bringen, schien mir des therapeutischen Versuches wert zu sein. 
Die Bedeutung der Immunitatsvorgange fiir die metaluetischen Er¬ 
krankungen, besonders fur die Verhiitung derselben, ist ja in letzter 
Zeit — es sei nur an die Arbeiten von Gennerich erinnert — eingehend 
gewiirdigt worden. Die Entstehung dieser Erkrankungen steht ja seiner 
Vorstellung nach in engster Verbindung mit der Haftung bzw. Aus- 
heilung der Liquorinfektion. Je ausgiebiger die Allgemeindurch- 
seuchung des Organismus, desto kraftiger setze die Immunkorper- 
bildung, die ja bekanntlich nach Hoffmann, Bloch u. a. in der Haut 
vor sich gehen soli, und damit die Moglichkeit der Oberwindung des 
Virus ein. Als Ausdruck der gesteigerten Abwehr des Organismus im 
Sinne einer allergischen Reaktion seien so die schweren Hauterschei- 
nungen im Beginn der Erkrankung mancher Luetiker aufzufassen, 
die ja, wie das schon die alten Arzte beobachtet haben, wohl das geringste 
Kontingent zur Metalues stellen. Und so wird ja auch zur Zeit von zahl- 
reichen Autoren immer wieder darauf hingewiesen, daB ein groBer Teil 
der Tabiker und Paralytiker friiher nur eine leichte Syphilis durchge- 
macht hat. Dies ist wohl so aufzufasesn, daB die Hauterscheinungen, 
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wohl bedingt durch eine gewisse Immunkorperinsuffizienz, derartig 
gering waren, daB sie von den Kranken nicht bemerkt wurden. 1st 
so die Abwehrreaktion schwachlich, werden einzelne Spirochatenstamme 
zuriickbleiben, und zwar besonders an den Stellen, wo die Abwehrvor- 
giinge besonders schlecht entwickelt sind. Dies ist nach Gennerichs 
Meinung an den Meningen der Fall. 

Gennerichs Auffassung iiber den Verlauf der Liquorinfektion 
fuBt also auf der Vorstellung von dem Fortbestehen bzw. der Einschran- 
kung der Allgemeindurchseuchung, die schicksalbestimmend fur den 
Erkrankten sei. Und hier liegt — sind die Annahmen richtig — die 
Gefahr einer antiluetischen Therapie, besonders der Salvarsantherapie. 
Reicht die zugefuhrte Menge des Mittels nicht aus, alle Spirochaten zu 
vemichten, so wird dem zuriickbleibenden Rest die Moglichkeit der 
Weiterentwicklung gegeben, die jetzt um so intensiver einsetzt, da der 
Anreiz einer starken Abwehrreaktion durch die Vemichtung des liber - 
wiegenden Teils der Spirochaten fortfallt. Die Untersuchung des Liquors 
hat ja bekanntlich gezeigt, daB auch in der Mehrzahl der Falle von 
Fruhlues eine Veranderung desselben vorliegt, die in einer Zell- und 
EiweiBvermehrung zum Ausdruck kommt. Man wird daher annehmen 
miissen, daB es bei der Lues bereits im Friihstadium in der Mehrzahl 
der Falle zu einer spezifischen Infektion der Meningen kommen kann, 
die zuweilen sogar spontan ausheilt, auf der anderen Seite aber sich im 
Sinne eines schweren meningealen, cerebralen oder spinalen Prozesses 
in verschiedenen Zeiten weiter entwickelt. Hier bei spielt ein Versagen 
der durch die Allgemeinsyphilis angeregten Entgiftungs- und Immuni- 
tiitsvorgange zweifelsohne eine entscheidende Rolle. 

Von uns sollte klinisch beobachtet werden, ob diese durch Injek- 
tionen von luetischen Organextrakten noch einer Anregung fahig 
seien und ob durch Belebung der Immunitatsvorgange eine Beein- 
flussung des Krankheitsbildes moglich sei. 

Die Tatsache, daB selbst eine so geringe Menge von Organextrakt, 
wie sie zur Hervorrufung einer positiven Cutanreaktion notwendig ist, 
geniigt, den Umschlag einer negativen in eine positive Serumreaktion, 
d. h. eine „allergisehe Serumreaktion 44 hervorzurufen, macht es wahr- 
scheinlich, daB selbst so geringe Mengen Spirochaten oder zum min- 
desten durch diese verandertes OrganeiweiB die Antikorper der friiher 
infizierten Korper zu einer rascheren Neubildung anzuregen vermag. 
Allerdings bezogen sich derartige Beobachtungen nicht auf metalue- 
tische Erkrankungen, sondern waren von Muller und Stein (Wiener 
klin. Woehenschr. 1913, S. 408, 825), Klausner (Arch. f. Derm. u. 
Syph. 120, 444. 1914) u. a. bei Lues gummosa und Lues hereditaria 
erhoben worden, bei denen ja die Immunkorperbildung noch recht 
leistungsfahig ist. 
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Zweifelsohne geht aber auch aus diesen Beobachtungen hervor, 
daB gewisse luetisch infizierte Individuen noch lange Zeit nach der 
Infektion eine starke Abwehrreaktion gegenuber dem Virus oder dessen 
Stoffwechselprodukten aufzubringen imstande sind. 

DaB der Abwehrmechanisraus bei den sog. metaluetischen Er- 
krankungen wenig leistungsfahig ist, darauf wies u. a. auch die 
Tatsache hin, daB es mir ebensowenig wie Klausner, Fischer, 
Muller und Stein, Boas und Stiirp (Wieji. med. Wochenschr. 1913, 
Nr. 38 u. 40, S. 2419 u. 2614) u. a. gegliickt ist, mit Organextrakten eine 
positive Cutanreaktion zu erzielen. Ich fuhrfce mit der im Extrakt ein- 
getauchten Impflanzette je 2 etwa 1 cm lange, aufeinander senkrecht 
stehende Impfstriche an der Haut des Oberarmes aus. Nach 24 Stunden 
fand sich um die Impfstelle meist eine leichte reaktive Entzundung durch 
das Impftrauma. Nach 48 Stunden erschien die Impfstelle vollig 
reaktionslos. Einen analogen Befund erhob ich bei anderen nicht 
luetisch Erkrankten. Reaktionen, wie sie fur das tertiare Stadium der 
Syphilis und fur die Lues hereditaria z. B. von Na kano u. a. beschrieben 
sind, die 36 bis 38 Stunden nach der Impfung stets deutlich ausgepragt 
waren, konnte ich bei Paralytikern niemals erzielen. 

Wie dem auch sei, wir gingen bei unserem Vorgehen von dem Ge- 
danken aus, daB wir auch bei den metaluetischen Erkrankungen noch 
der aktiven Syphilis gegenuberstanden, und daB es geboten sei, diese 
zu inaktivieren. Die Tatsache der Remissionen lieferte uns den Beweis, 
daB der Organismus dieser Kranken jedenfalls in bestimmten Fallen 
und zu bestimmten Zeiten in seiner Abwehrreaktion noch nicht vollig 
erschopft sei. Diese Leistungsfahigkeit zu steigern hatten wir uns zur 
Aufgabe gemacht. Als Impfmaterial benutzten wir Extrakte luetischer 
Foten, in denen bekanntlich die Erreger der Syphilis in groBer Zahl 
vorhanden sind. Von Kulturspirochaten als Impfmaterial hatten wir 
Abstand genommen, weil diese ja in Farbbarkeit, Morphologie und 
Virulenz gegenuber den echten pathogenen Spirochaten weitgehende 
Unterschiede zeigen. Kliniker, die sich mit der Frage der Cutanreaktion 
bei Lues beschaftigt haben, haben ja zu ihren Zwecken die verschiedensten 
Impfstoffe benutzt. Extrakte aus fein zerriebenen Schleimhautpapeln 
und Primaraffekten, aus Organen syphilitischer Foten, aus Leber, 
Lunge, Nebenniere und Lymphdrusen, auch solche aus spirochaten- 
haltiger Placenta fanden Verwendung. 

Die Farbwerke vorm. Meister Lucius und Briining in Hochst 
am Main stellten uns fur unsere Zwecke aus iibersandten Lebern lue¬ 
tischer Foten drei Extrakte her, die mit 0,5% Carbol versetzt waren und 
sich bei der Priifung im Rcagensglas und^tn der Maus als steril erwiesen. 

Extrakt 1, hergestellt durch Schutteln mit physiologischer Koch- 
salzlosung, 1 ccm auf 1 g Leber. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 37 
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Extrakt 2, der bei 55° ausfallende Niederschlag aus Extrakt 1 
getrocknet, zerrieben und die filtrierbaren Partikel in physiologischer 
Kochsalzlosung suspendiert. 

Extrakt 3, Alkoholatherextrakt, nach Verdampfen des Losungs- 
mittels in physiologischer Kochsalzlosung aufgeschweramt und durch 
Watte filtriert. 

Wie Wolff-Eisner in seinem Handbuch der Serumtherapie be- 
iichteL behandelte schon Kraus Syphilitiker im Stadium der Initial - 
sklerose mit einem Vaccin, bestehend aus in physiologischer Kochsalz¬ 
losung macerierten Schankergeschwiiren, mit einem Zusatz von 0,5% 
Carbolsaure. Das Gemisch wurde subcutan gegeben in Dosen von 1 bis 
2 ccm, die Behandlung dauerte 20 Tage. Wahrend Kraus und Spitzner 
gunotige Resultate mit dieser Methode erzielt haben wollten, konnten 
Brandweiner,Kreibich,Krennu.a. diese Angaben nicht bestatigen. 
Auch Nakano (Arch. f. Dermatol, u. Syphilis 116, 264. 1913) sah von 
einer Spirochaten vaccin behandlung beim Menschen keine Erfolge. 
Grogslick (Derm. Wochenschr. 59, 729. 1914) dagegen, der Syphilis- 
falle mit subcutanen Injektionen von luetischen Organextrakten, wie 
sie zur WaR. verwendet werden, behandelte, sah eine gunstige Beein- 
flussung. Am besten reagierten seiner Beobachtung nach die sekundaren 
Rezidive, geringer die tertiaren und primaren Stadien. Letzthin haben 
Hilgermann und Kraus iiber ermunternde aktive Immunisierungs- 
versuche der Syphilis berichtet. Sie benutzten anfanglich Reizserum 
von Primaraffekten, dann aber breite Kondylome als Ausgangsmaterial, 
da ersteres Verfahren zu miihsam war. Bei ,,Metaluetikem“ sind 
wohl bisher keine derartigen Versuche angestellt worden, teils wohl, 
weil wir in der Behandlung der Lues z. Z. durchaus chemotherapeutisch 
eingestellt sind, teils wohl auch, weil man sieh von einem derartigen 
Vorgehen keinen rechten Erfolg versprach. 

Wir beabsichtigten, um zusammenzufassen, durch die frisch einge- 
brachten Spirochaten und Spirochatenstoffwechsclprodukte die Abwehr- 
krafte des Organismus anzuregen, besonders deshalb, weil ja die Mog- 
lichkeit bestand, daB diese virulenter als die im Korper vorhandenen 
seien, und weil ja in einem infizierten noch reaktionsfahigen Organismus 
bei Neuzufuhr des betreffenden Antigens die Antikorperbildung rasch 
zunimmt. 

Wir injizierten zunachst 1 ccm Extrakt mit 9 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung gemischt intravenos, injizierten jeden 2. Tag und stiegen 
in der Konzentration der Mischung, bis wir in die Gefahrzone der ana- 
phylaktischen Reaktionen zu kommen drohten. Von da ab injizierten 
wir in zwei Fallen regelmaBig 1 ccm Extrakt zu 9 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung, im dritten Fall 0,5 ccm Extrakt zu 9,5 ccm NaCl- 
Ldsung. 
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Patient I erhielt insgesamt 59 com Extrakt in 43 Sitzungen 
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Die ersten Fieberreaktionen traten, wie das ja zu erwarten war, 
nicht im unmittelbaren AnschluB an die ersten Einspritzungen auf, 
sondem, wie aus nebenstehender Zusammenstellung ersichtlich, bei dem 
1. Kranken, eine Temperaturerhohung auf 38,1 nach der fiinften Reaktion 
abgerechnet, nach einer Inkubationszeit von 32, in den beiden anderen 
Fallen nach einer solchen von 18 Tagen. Von diesem Zeitpunkt an 
gerieten wir in eine Zone gesteigerter Reaktionsempfindlichkeit, die 
beim ersten Kranken 7, beim zweiten 2, beim dritten 9 Tage anhielt. 
Dann verliefen die Injektionen wieder ohne lebhaftere Reaktionen. 
Wir hatten also bei unserem Vorgehen eine Region zu passieren, in der 
die Korper sich in einem Zustand von Gberempfindlichkeit gegen das 
zwar artgleiche, aber blutfremde EiweiB befanden. Von einer Giftigkeit 
der Organextrakte konnte keine Rede sein, da diese anfanglich in vie! 
groBerer Menge und starkerer Konzentration so gut wie reaktionslos 
vertragen worden waren und weil der Zustand der Gberempfindlichkeit 
bei beibehaltener Dosis zunachst wieder abklang. 

Wie aus unserer Zusammenstellung (S. 580 u. 581) ersichtlich, schalteten 
wir nunmehr im ersten Fall eine Pause von 11, im zweiten eine solche 
von 63, und im dritten von 58 Tagen ein, um dann erneut mit unseren 
Injektionen bei beibehaltener Dosierimg zu beginnen. Von diesem 
Zeitpunkt ab konnten wir, einige Fehlreaktionen abgerechnet, fast 
regelmaBig mit lebhaften Fieberreaktionen rechnen. Uber Beginn, 
Hohepunkt und Dauer berichtet die folgende Gbersicht: 

Durchschn. Beginn Durchschn. Hohepunkt Durchschn. Dauer 


Kranker der Reaktion der Reaktion der Reaktion 

I. nach 2,84 St. nach 4,08 St. nach 4,28 St. 

II.. 2,04 „ „ 3,33 „ „ 5,96 „ 

III. „ 2,5 „ „ 4,64 „ „ 5,55 „ 


Wenige Stunden nach der Injektion stellten sich also lebhafte Fieber- 
bewegungen ein, die wir wohl nicht fehlgehen, als Cberempfindlichkeits- 
erscheimmgen aufzufassen, wie sie uns ja beim Menschen von der 
Serumkrankheit her am gelaufigsten sind. Unter starkem Schiittelfrost 
stellte sich die erhohte Temperatur ein. Dabei wurde iiber dolchstich- 
artige Schmerzen in der Muskulatur geklagt, die anfangs recht qualend 
waren, die aber bei fortgesetzter Behandlung nachlieBen. Urticarielle 
Ausschlage, Driisen- und Gelenkschwellungen, Albuminurie und Odeme, 
wie sie ja als XTberempfindlichkeitserscheinungen bekannt sind, wurden 
von uns nicht gesehen. 

Interessant sind unsere Beobachtungen noch deshalb, weil es uns 
gelang, auch bei Weglassen des Extraktes lediglich durch Injektionen 
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physiologischer Kochsalzlosung Temperaturen zu erzielen, wie sie den 
durch Injektionen von Extrakt — Kochsalzlosung erzielten durchaus 
entsprachen. Die betreffenden mit Extrakt vorbehandelten Indivi- 
duen waren also auch unspezifischen Einfliissen gegeniiber in ihrer 
Reaktionsfahigkeit umgestimmt. Diese Beobachtung von uns steht 
im Einklang mit den von Davidsohn und Friedemann (Arch. f. 
Hyg., 71. 1909) gezeitigten, daB sensibilisierte Kaninchen sich durch 
erheblich gesteigerte Empfindlichkeit gegeniiber der subcutanen und 
intravenosen Injektion von Kochsalzlosung auszeichnen. 

Im folgenden soli kurz liber die drei Falle berichtet werden, die 
von uns behandelt wurden. 

I. Patient E., 48 Jahrc alt, Landwirt. 

Anfang des Krieges Lues, spezifisch behandelt. Beginn der Erkrankung 
1 Jahr vor Klinikeinlieferung mit gesteigerter Erregbarkeit und explosivem 
Wesen, seit flinf Monaten Ideenflucht mit expansiven GrdBenideen, Drang zu 
Tatlichkeiten und Zustanden von halluzinatorischer Erregung. 

10. II. 1921 Klinikaufnahme: Expansive Form der Paralyse. 

Blut WaR. + + + +. 

Liquor WaR. + + ++> Nonne, Apelt +, 37 Snellen im cmm. 

Beginn der Injektionen 22. III. 

In der Folgezeit GroBenwahn mit abenteuerlichen Planen. 

26. V. Lumbalpunktion: Liquor WaR. + + ++, Nonne, Apelt +, Pleocytose. 

Unvermindertes Anhalten der GroBenideen mit fortschreitender Verblodung. 

21. VI. Paralytischer Anfall: Sprache versagt, Zucken in der linken Gesichts- 
halfte, das auf die linke Seite libergreift, ZungenbiB, Dauer etwa 1 Minute. 

Deutlich zunehmender Verfall. 

1. VIII. Lumbalpunktion: Liquor WaR. -f + + -K Nonne, Apelt leichte 
Trlibung, 67 Zellen in cmm. 

Blut WaR. + + + +. 

2. VIII. Gehaufte paralytische Anfalle. 

4. VIII. Paralytischer Anfall. 

7. VIII. Exitus letalis. 

11. Patient Z., 49 Jahre alt, Landwirt. 

Infektion verneint. Psychisch verandert seit Friihjahr 1920: reizbar, stim- 
mungslabil, rtihrselig, machte Schenkungen, vergeudete viel Geld, kritiklose 
Selbstliberschatzung, wollte Erfindungen machen usw. 

10. I. 1921 Klinikaufnahme: Intelligenzdefekt, Sprachstorung und reflek- 
torische Pupillenstarre. Expansive Form der Paralyse. 

Blut WaR. +, Stem —. 

Liquor W T aR. -f + ++> Nonne, Apelt: Tiiibung, 11 Zellen im cmm. 

10. II. Beginn der Behandlung. 

In der Folgezeit zunehmende Urteils- und Gedachtnisschwache, schwach- 
sinnige GroBenideen, Erloschen der ethischen und asthetischen Gefiihle, Euphoric. 

17. III. Lumbalpunktion: Liquor WaR. 4- + + -f* 

Unveriindertes Bild bis Anfang Juli 1921. Seitdcm etwas ruhiger, ausge- 
glichener und kritikvoller, so daB Patient mit leichter Remission nach Hause 
beurlaubt wurde. 

Vorher Blut- und Liquorentnahmc. 

Blut WaR - ; , Liquor WaR. 0,5 -f : +, 0,3 — Nonne, Apelt —, 7 Zellen 
im cmm. 
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III. Patient R., Kaufmann, 37 Jahre alt. 

Infektion unbekannt, 3 bis 4 Wochen vor Klinikeinlieferung wegen er- 
schwerter Sprache zum Arzt. 

Klinikaufnahme: 25. I. 1921. 

Einfach deraente Form der Paralyse. 

Lumbal pun kt ion: Blut WaR. -f-f-(- -f. 

Liquor WaR. + + Nonne, Apelt -f, 28 Zellen im emm. 

10. II. Beginn der Injektionen. 

Langsam fortschreitendes, geistiges Versagen; gleichmaBig, ruhig, freundlicher 
Stimmung, langsam fortschreitender, nicht sehr schneller Verlauf. 

27. VI. Lumbalpunktion: WaR. im Liquor + + + +, Nonne, Apelt—, 
10 Zellen im cmm. 

Auch hier Anfang .Juli leichte Remission, die zur Beurlaubung des Kranken 
fiihrte. 

Vorher Blutentnahme: WaR. -[- f-f 

Lumbalpuhktion wird abgelehnt. 

Uberblickt man die 1 / 2 Jahr lang durchgefiihrten Behandlungs- 
versuche, so sind die Resultate wenig ermuntemd. Sollte man wirklich 
geneigt sein, die beiden Remissionen in Fall II und III der Therapie 
zugute zu rechnen, so wird die allgemeine Anschauung wohl noch am ehe- 
sten geneigt sein, diese auf Konto der Temperaturerhohungen zu setzen. 

Die Erfahrungstatsache der oft giinstigen Wirkung interkurrenter 
fieberhafter Erkrankungen hat ja bekanntlich eine regelrechte Fieber- 
therapie der Paralyse ins Leben gerufen. Am meisten Anklang als 
fiebererzeugendes Mittel hat das Tuberkulin gefunden, das in einer 
Kombination mit Quecksilber von der Wiener psychiatrischen Schule 
mit Wagner von Jauregg an der Spitze zuerst empfohlen wurde. 
Die zweifelsohne oft zu beobachtende gtinstige Einwirkung dieser Kur 
auf die Erkrankung wurde teils auf die Hyperleukocytose, teils auf die 
Erzielung von febrilen Reaktionen zuriickgefuhrt. Hyperleukocytose 
und Hyperpyrexie suchte man in der Folgezeit noch durch mannig- 
fache andere Mittel zu erreichen. Schon vor der Tuber kulinquecksilber- 
kur hatte Binswanger Versuche mit Colivaccinen und Deuteroal- 
bumosen gemacht, von Wagner und Dollken sah spater nach Einver- 
leibung polyvalenter Staphylokokkenvaccine und anderer Bakterien- 
praparate Remissionen und Stillstande der Erkrankung. Durch Natrium 
nucleinicum und die verschiedensten artfremden EiweiBstoffe, unter 
denen die Injektionen mit sterilisierter Milch am meisten Anklang 
fanden, wollte man therapeutische Erfolge erzielt haben. D’Abundo 
hatte Injektionen mit Paralytikerserum empfohlen. In letzter Zeit 
wird bekanntlich eine Infektionstherapie mit Recurrens und Malaria 
angeraten. 

Wir sind der tJberzeugung, daII es sich bei all den therapeutisch 
als giinstig beschriebenen Heilwirkungen des Fiebers und der Leuko- 
cytose, bei all den verschiedenen empfohlenen Behandlungsmethoden 
mit Tuberkulin, Nucleinlosungen, Heterovaccinen und Deuteroal- 
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bumosen im Prinzip um denselben biologisehen Vorgang handelt, 
der im Sinne einer unspezifischen allgemeinen Protoplasmaaktivierung 
im Sinne W. Weichardts aufzufassen ist. Fieber und Leukocytose 
scheinen ims nur im Sinne von W. Weichardt, Sachs, R. Schmidt 
u. a. einzelne willkiirliche herausgegriffene Wirkungen einer allgemeinen 
Proteinkorperwirkung zu sein, denen andere, wie z. B. die Anregung 
katalytischer Vorgange, Vermehrung des Fibrinogens und Steigerung 
der Antikorperproduktion an die Seite zu stellen sind. 

Es handelt sich also u. E. bei der sog. ,,Fiebertherapie der Paralyse"' 
im Prinzip um eine allgemeine Leistungssteigerung des Gesamtorganis- 
mus durch parenteral zugefiihrte hoher molekulare Eiwei Bprodukte, 
wie sie letzthin durch Anwendung von Peptonen als Vorbereitung 
fiir die antiluetische Behandlung von Schreiner-Graz bei Lues 
versucht worden ist. Auch die Versuche von Scherber (Wien. med. 
Wochenschr. 1917, S. 1177), Kyrle (Wien. klin. Wochenschr. 1917. 
S. 707), Stiickgold (Inaug.-Diss. Berlin 1919) u. a., die das Fieber 
als einen wesentlichen Heilfaktor in der Syphilistherapie uberhaupt 
betrachten, gehoren hierher, wenn sie auch nicht unwidersprochen 
blieben. So sah WeiB (Wien. klin. Wochenschr. 1917, S. 1073) z. B. 
nach Einverleibung von Proteinkorpem keine gunstige Beeinflussung 
der luetischen Erscheinungen, so daB er von weiteren Versuchen bald 
Abstand nahm. 

Auch unsere Versuche, das Prinzip der Proteinkorpertherapie 
verbunden mit einer spezifischen aktiven Immunisierung in den Dienst 
der Therapie der Paralyse zu stellen, gehoren in dieses Gebiet. Wenn 
die von uns gezeitigten Resultate therapeutisch auch wenig ermuntemd 
sind, erscheinen mir doch mancherlei dabei gewonnene patho-physio- 
logische Beobachtungen, die besonders ins Gebiet der Gberempfindlich- 
keitserscheinungen gehoren, der Mitteilung wert zu sein. 
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Zwei Falle von Eigentumsdelikten infolge krankhaften Triebes 

zum Verschenken. 


Von 

Dr. Heinrich Herschmann, 

Assistenten an der Psychlatriach-neurologischen Klinik der Wiener UniversitSt 
(Vorstand: Hof rat Prof. Julius Wagner v. Jauregg). 

(Eingegangen am 14. September 1921.) 

Inwiefem kann man von einem Trieb zum Verschenken sprechen 
oder vielmehr von einem Trieb, welcher der Neigung zum Verschenken 
zugrunde liegt? Spricht man von Triebhandlungen dann, wenn eine 
Willenshandlung aus einem einzigen Motiv hervorgeht, das in der Regel 
in einem einfachen sinnlichen Gefiihl wurzelt, so wird man zuerst unter- 
suchen miissen, welches einfache sinnliche Gefiihl seine Befriedigung 
im Schenken finden konnte — und man wird dabei auf die friiheste 
Kindheit zuriickgehen miissen, denn Erziehung und Erfahrung nehmen 
friihzeitig EinfluB auf die Triebhandlungen, sie regulieren und vergeisti- 
gen die Triebhandlungen, so daB das Triebhafte des Handelns spater 
nicht mehr unmittelbar zu erkennen ist. — 

Das sinnliche Gefiihl, das zum Schenken fiihren kann, ist dasjenige, 
was dem Altruismus in seinem Gegensatze zum Egoismus iiberhaupt 
zugrunde liegt. Lustgefiihl, erweckt durch die Wahrnehmung fremden 
Lustgefiihls. Und die Handlung, welche zur Hervorrafung dieses 
altruistischen Lustgefiihles dient, ist die Umkehrung einer Handlung, 
die beim Kinde schon in der allerersten Zeit seiner geistigen Entwicklung 
mit Lustgefiihl verbunden ist: das Ergreifen von Dingen der AuBenwelt, 
der Trieb, aus dem sich dann der Eigentumsbegriff, mit mannigfachen 
weiteren Folgeerscheinungen, entwickelt. — Das Abgeben von bereits 
ergriffenen Dingen der AuBenwelt an andere, um bei diesen Lustgefiihle 
hervorzurufen, liegt also dem Triebe zum Schenken zugrunde, und man 
kann diese Triebhandlung schon bei Kindem in der allerersten Ent- 
wicklungszeit zur Geniige beobachten. Man wird sie als eines der 
Ausdrucksmittel altruistischer Veranlagung ansehen konnen, die ihrer 
Starke nach individuell sehr verschieden sein wird. 

Bei dieser Erorterung ist selbstverstandlich nicht zu iibersehen, 
daB nicht das fremde Lustgefiihl an und fiir sich, sondem das mit der 
Wahrnehmung fremden Lustgefiihls verbundene eigene Lustgefiihl 
die Triebfeder der Handlung ist. Daher sind Erorterungen dariiber, daB 
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aller Altruismus in letzter Linie eine andere Form des Egoismus sei, 
eine ziemlich uberfliissige Sache. Das Unterscheidende bleibt doch, 
daB im Falle des egoistischen Handelns das Lustgefiihl direkt hervor- 
gerufen wird, beim altruistischen Handeln indirekt, das heiBt, durch 
die Wahmehmung, spater auch durch die bloBe Vorstellung des fremden 
Lustgefiihls. 

Wenn dann durch Erziehung eine Regulierung und Vergeistigung 
der Triebe eintritt, erfahrt auch der Trieb zum Schenken entsprechende 
Wandlungen. Es kommt einerseits der Do-ut-des-Standpunkt zur 
Entwicklung, geschenkweise Zuwendung von materiellen Giitem an 
andere, um von ihnen wieder eine, womoglich sogar groBere, Gegen- 
ieistung zu erlangen. Femer wird die Neigung zum Schenken durch 
Entwicklung der auf Erwerb und Erhaltung von Eigentum gerichteten 
Strebungen begrenzt. Insofern kommen also egoistische Gefiihlsrich- 
tungen mit dem altruistischen Scbenktrieb in Widerspruch und notigen 
ihn zu Kompromissen. 

Einen der wirksamsten Anreize erfahrt aber der Schenktrieb auch 
spaterhin durch eine ausgesprochene altruistische Gefiihlsregung, 
durch die Eitelkeit. Die Bezeichnung der Eitelkeit als einer altruistischen 
Gefiihlsregung kann nur denjenigen befremden, der fehlerhafterweise 
altruistisch und sozial fiir gleichbedeutend oder notwendigerweise mit- 
einander verbunden halt. Der Altruismus bedarf, um sozial zu werden, 
ebenso der Regulierung durch Erziehung und Erfahrung; und ein 
gewisses MaB von Eitelkeit kann unbedingt sozial gunstig wirken, 
wenn auch andererseits gewisse Grade und Formen der Eitelkeit als 
Auswiichse des Altruismus sozial schadlich sein konnen. 

Menschen, bei denen der Schenktrieb insofern mangelhaft reguliert 
wird, als sie in der Betatigung dieses Triebes so weit gehen, daB sie da- 
- durch sich selbst und auch andere, denen gegeniiber sie in einem gewissen 
Verpflichtungsverhaltnisse stehen, schadigen, findet man nicht zu selten. 
Meistens wird man in solchen Fallen Eitelkeit als Triebfeder finden; 
in einer Minderzahl Regungen des Altruismus nach seiner zweiten Seite 
hin: Unlustgefiihle besonderer Starke bei Wahmehmung fremder 
Unlustgefiihle, also eine besondere Weichheit des Gemiits. 

Die beiden forensischen Falle, die im nachfolgenden mitgeteilt 
werden, haben die Eigentiimlichkeit, daB die beiden Frauen Eigentums- 
deUkte begingen, um ihrem krankhaft gesteigerten Trieb zum Schenken 
Geniige tun zu konnen. Wir haben also zwei krankhafte, d. h. un- 
vollkommen regulierte Triebregungen vor uns, von denen die eine 
in den Dienst der andem tritt. Der eine der beiden Falle ist noch 
dadurch besonders bemerkenswert, daB bei ihm die abnorme Starke 
dieser beiden Triebregungen als erblich vermittelt angesehen werden 
konnte. 
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Fall 1. Maria R., 28 Jahre alt, wurde der Klinik am 16. II. 1921 vom In- 
quisitenspital des Landesgerichtes iibergeben, weil sie wahrend der Untersuchungs- 
haft „Erscheinungen von Triibsinn bot und religiose Wahnideen auBerte“. Bei 
ihrer Einvernahme durch den Untersuchungsrichter brachte sie die Worte nur 
stammelnd und teilweise ganz unverstandlich hervor. Ihre Angaben waren zu- 
sammenhanglos, fur die Untersuchung ganz unverwertbar. Sie gab an, daB sie 
iiber das Erscheinen des Untersuchungsrichters derart erschrocken sei, daB sie 
gar nicht sprechen konne. 

Maria R. ist beschuldigt, zum Nachteile der Wiener stadt. StraBenbahn, bei 
welcher sie als Beamtin beschaftigt war, Betrugereien in einer Gesamtschaden- 
summe von ungefahr 320 000 Kronen begangen zu haben. 

Maria R. war bei der Krankenkasse der stadt. StraBenbahn angestellt und 
hatte dort Anweisungen auf Krankengelder und Renten auszustellen, welche dann 
bei der Hauptkasse ausbezahlt wmrden. Die Besch. hat nun derartige Anweisimgen 
auf fingierte Namen ausgestellt und die betreffenden Betrage durch einen Bureau- 
diener und ein Laufmadchen einkassieren lassen. Die Auszahlung der Anweisungen 
erfolgte stets ohne die geringsten Schwierigkeiten, was nur durch ein volliges Ver- 
sagen der mit der Kontrolle betrauten Organe moglich wurde; die Aufdeckung 
des Schwindels erfolgte erst durch einen Zufall, als namlich einem der auszahlenden 
Beam ten die Hohe einer angewiesenen Rente auffiel. Es wurde festgestellt, daB 
die Falschungen fast 2 Jahre zuriickreichen. 

Die Besch. ist des Tatsachlichen gestandig; sie gibt aber an, daB sie die Be- 
triigereien nicht zu ihrem eigenen Vorteil begangen habe, sondern, daB sie das 
Geld teils zur Unterstiitzung ihrer Mutter, teils zur Bezahlung von Spielschulden 
ihres Bruders, teils zum Einkaufe von Lebensmitteln verwendete, die sie dann 
weit unter dem Erstehungspreis an andere Beamte der StraBenbahn weiter ver- 
kaufte. Auch unterstiitzte sie ihre Freundin M., der sie u. a. einen Sommeraufenthalt 
bezahlte. Ihrem Musiklehrer iiberzahlte sie seine Lektionen freiwillig. Des ofteren 
unterstiitzte sie auch Kloster mit Geldbetragen. Fiir sich selbst habe sie niclits 
verwendet. 

Diese Verantwortung der Besch. wird im groBen und ganzen durch die Zeugen- 
aussagen bestatigt. Lediglich der Bruder der Besch. bestreitet, von seiner Schwester 
Spielschulden bezahlt erhalten zu haben. Er habe bloB einmal ein Darlehen von 
der Besch. empfangen, und diese geringfiigige Schuld — es handelte sich namlich 
nur um 400 Kronen — hatte er langst wieder zuriickgezahlt. 

Dagegen ergab sich in Ubereinstimmung mit den Angaben der Besch., daB 
diese fast den ganzen Betrag zum Einkaufe von Nahrungsmitteln 
verwendet hat, die sie weit unter de m Preis an Angestellte der StraBen¬ 
bahn iiber lie B. Um jeden Argwohn zu zerstreuen, gab sie an, daB sie die Nah- 
rungsmittel von ihrem Onkel St., der eine Wirtschaft in G. besitze, erhalte. Auch 
behauptete sie, unter ihren Angehorigen einen Bahnbediensteten sju haben, der 
ihr billig Nahrungsmittel hereinbringe. Von all dem ist bloB richtig, daB der er- 
wahnte Onkel St., ein in Wien wohnender Portier, gelegentlich der R. geringe, nur 
fiir den Eigenbedarf berechnete Quantitaten Lebensmittel brachte. Ob die Besch. 
von dem Gelde auch etwas fiir sich selbst verwendet hat, kann nach der Aktenlage 
nicht festgestellt werden. Der Gatte der Besch. behauptet zwar, seine Frau hatte 
„einigen u Kleiderluxus betrieben, doch liegen hieruber keine naheren Angaben 
vor, imd es steht dem die Bekauptung der Besch. entgegen, welche beweisen will, 
daB sie sich im Verlaufe der letzten 2 Jahre bloB drei bescheidene Kleider ange- 
schafft hatte. 

Aus dem Akte geht weiter hervor, daB die R. als auBerst tiichtige Beamtin 
bekannt war, der man gerade wegen ihrer auBerordentlichen Tiichtigkeit 
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unbedingtes Vertrauen schenkte. Nur so waren die Betrligereien uberhaupt 
mdglich. 

Die Besch. ist bereits einmal wegen eines ahnlichen Deliktes bestraft worden. 
Sie beging in der Zeit vom Sommer 1914 bis zum Februar 1915 eine Reihe von 
Unterschlagungen in der Gesamtsumme von 2093 Kronen zum Nachteile der 
Firma Heinrich R., bei welcher sie damals als Kontoristin beschaftigt war, indem 
sie von Kunden einkassierte Betrage nicht abfiihrte und ihren Chef dartiber durch 
unrichtige Eintragungen tauschte. Die Verschleierung der Unterschlagungen 
wurde der R. einerseits durch die mangelhafte Kontrolle, anderereeits durch das 
unbedingte Vertrauen, welches ihr von ihrem Arbeitgeber entgegengebracht 
wurde, erleichtert. Die betriigerischen Einnahmen verwendete die R. fur Ver- 
gnligungen, die sie mit ihrem damaligen Verlobten H. aufsuchte, femer fur den 
Ankauf von Schmuckgegenstanden und fur Darlehen, die sie dem H. gab. 

Bezeichnend ist, daB die R. ihrem damaligen Briiutigam erzahlte, daB sie 
aus reichem Hause sei und Geld in UberfluB besitze. Auch iibertrieb sie ihr be- 
scheidenes Monatseinkommen, so daB H. keinen Argwohn bei den relativ groBen 
Ausgaben seiner Braut hatte. 

Fur ihre damaligen Betriigereien erhielt die R. ein Jahr schweren Kerkers. 
doch wurden ihr von dieser Strafe 3 Monate erlassen. In der Strafanstalt hatte sie 
sieh gut aufgefiihrt. 

Die Ehe der Besch. war nicht glticklich. Die R. behauptete stets, daB sie von 
ihrer Mutter zu der EheschlieBung gezwungen worden sei, und daB sie mit ihrem 
Manne, den sie gar nicht liebte, nie sexuellen Verkehr gepflegt habe. 

Beziiglich des Gesundheitszustandes der R. gab die Zeugin M. an, daB die 
Besch. oft fiber Kopfschmerzen klagte. Einmal, nach einem Streit, erlitt die It. 
einen Anfall. Aus der Schilderung der Zeugin geht mit Sicherheit hervor, daB 
der Anfall ein hysterischer war. 

Einmal sei die R. in der Nacht aus dem Schlafe aufgeschreckt und habe unter 
Zeichen von groBer Angst berichtet, daB sie SchieBen hore. Sonst bemerkte die 
Zeugin nie Symptome einer geistigen Stoning bei der Besch. 

Aus einer Mitteilung des Prof. Sch. geht hervor, daB er die R. im Laufe des 
Jahres 1920 mehrmals wegen hysterischer Anfalle zu behandeln hatte. 

Der Gatte der Besch., bei dessen Einvemahme man den Eindruck gewinnt* 
daB er der R. nicht sehr gut gesinnt ist, kann ihr gleichwohl nicht viel Arges nach- 
sagen. Er behauptet zwar, daB seine Frau ein groBes Luxusbedfirfnis gehabt habe, 
doch kann er in dieser Hinsicht nichts anderes vorbringen, als daB sie geme Kaffee- 
hauser besucht habe. Sie sei sehr unverlaBlich gewesen; wenn sie eine Verabredung 
einging, so konnte man sicher sein, daB sie daran vergaB. Stellte er sie zur Rede, 
so wies sie ihn in erregtem Tone zuriick. Ihren Freundinnen machte sie geme 
Geschenke; sie gab ihnen Blusen und Nahrungsmittel. Auch trug sie ihnen Schuhe 
zur Reparatur und verrechnete ihnen dann weniger, als sie selbst ausgelegt hatte. 
Fur sich habe Besch. von dem erschwindelten Gelde nichts verwendet. Zeuge 
erklart, daB er sich von der Besch. scheiden lassen werde. Der eheliche Verkehr habe 
zweimal stattgefunden. Dann habe Zeuge wegen der Frigiditat seiner Frau darauf 
verzichtet. 

Die Mutter der Besch. gibt an, daB diese stets sehr reizbar war. Beim gering- 
sten Streit benahm sie sich in rabiater Weise. Besonders mit ihrem Bruder 
vertrug sie sich nicht gut. Sie zeigte seit jeher mehr Freundschaft zu weiblichen 
als zu mannlichen Personen. Sie beklagte sich haufig dartiber, daB die 
Zeugin ihre Freundinnen nicht gut genug behandle. Sie verschenkte eine Un- 
menge an die Freundinnen und kfifite diese ab; „wie verliebt war sie“. tJber 
eigentlich homosexuellen Verkehr der Besch. kann Zeugin koine Angaben machen. 
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Ihrem Manne gegeniiber habe sich die R. auBerst frigid verhalten. Der Sexual- 
verkehr habe nur zweimal stattgef unden, dann habe die R. Krankheit vorgeschutzt. 
Sie teilte mit der Zeugin das Schlafzimmer, wahrend der Gatte mit seinem Schwager 
schlief. 

In der Schule habe die Besch. gute Fortschritte gemacht, auch spater im 
Beruf sei ihre Begabung immer anerkannt worden. 

Das Auffallendste an der R. sei, daB sie alles verschenke. Das tat sie schon 
al8 ganz kleines Madchen. Jede Puppe, jedes Spielzeug, das sie erhielt, schenkte 
sie schon nach wenigen Tagen irgendeinem anderen Kinde. Sie war sehr mit- 
leidig. Wenn von armen Leuten gesprochen wurde, bekam sie die Augen sofort 
voller Tranen. 

Wenn sie horte, daB eine ihrer Schulkameradinnen daheim Not litt, dann gab 
sie so lange keine Ruhe, bis die Zeugin einwilligte, das betreffende Kind zu Tisch 
zu laden. Dabei zeigte sich die R. in bezug auf die nichts weniger als rosige mate- 
rielle Lage der Zeugin eigentumlich einsichtslas. Schlug ihr die Zeugin irgendeine 
Einladung unter Hinweis auf die eigene Armut ab, so verzichtete die R. sofort auf 
das eigene Essen, wenn nur daflir das arme Kind eingeladen wurde. Wenn die Ein¬ 
ladung trotzdem nicht erfolgte, so war sie tief ungliicklich. 

Einmal brachte sie einer Schulfreundin ein Kleid und redete dieser, einem 
besonders armen Madchen, ein, daB dies ein Goschenk ihrer Mutter sei. Die Zeugin 
war nicht wenig uberrascht, als das betreffende Kind sich am nachsten Sonntag 
zu ihr bed an ken kam. 

Der Trieb, andere Leute zu beschenken, muBte bei den sehr beschrankten 
Geldmitteln der R. friihzeitig zu Konflikten f iihren. Schon wahrend der Schulzeit gab 
es daheim ofters groBe Auftritte, wenn die R. wieder einmal, um anderen Kindern 
Backwerk kaufen oder sonst eine Freude bereiten zu konnen, in raffinierter Weise 
Schulden gemacht hatte. Spater zeigte die R. in ihrer Neigung, Geschenke zu 
machen, noch groBere Hemmimgslosigkeit. So veriibte sie mehrmals zum Nach- 
teile ihrer Mutter Waschediebstahle und verwendete den Erlos der entwendeten 
Sachen zu Geschenken an ihre Freundinnen. Kam es zur Entdeckung ihrer Dieb- 
stahle, so gelobte sie jedesmal der Mutter unter Tranen und anderen Zeichen 
groBer Reue Besserung, um meist nach kurzer Zeit wieder riickfallig zu werden. 
Im Alter von 16 Jahren versetzte sie eine goldene Taschenuhr, den einzigen Wert- 
gegenstand, den ihre Mutter besaB, und kaufte fur das Geld, welches sie im Ver- 
satzamt erhielt, Geschenke. Fur sich war sie iiberaus sparsam und nie zog sie fur 
ihre eigene Person einen Nutzen aus ihren Unredlichkeiten. 

Die hysterischen Anfalle der R. bestehen nach Angabe der Mutter der Besch. 
erst seit der Entlassung aus der Strafhaft. Die Zeugin glaubt, daB sich ihre Tochter 
die Anfalle dort „angelemt“ habe. 

Die von der Klinik aus eingeleiteten Erhebungen iiber die Familie der 
Besch. ergaben, daB von Vaters Seite her eine interessante hereditare Belastung 
vorliegt. 

Der Vater der R., Melchior L., fiel durch seinen auBerordentlichen Leichtsinn 
auf. Er unterhielt gleichzeitig mehrere Verhaltnisse, brachte oft Madchen nach 
Hause, mit welchen er im Bette seiner Frau schlief, nahm der Gattin Kleidungs- 
stiicke und Wasche aus dem Kasten und beschenkte damit seine Liebhaberinnen, 
machte aber auch alien moglichen anderen Personen, die er kaum kannte, Ge¬ 
schenke, die weit iiber seine Mittel hinausgingen, traktierte im Wirtshaus groBe 
Gesellschaften und genet so immer tiefer in Schulden. Sein versehwenderisches 
Geschenkemachen wurde allgemein als nicht normal angesehen. Er war auBer- 
ordentlich mitleidig; einmal brachte er eine alte Nachbarin, die ihrer Armut wegen 
delogiert worden war, mit ihren gesamten Mobeln in die kleine Portierswohnung, 
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die er mit seiner Familie bewohnte, und verlangte von seiner Frau, dafi sie die 
Nachbarin nun standig bei sich wohnen lassen soile. 

Melchior L. endigte durch Selbstmord. Der AnlaB dazu war folgender: Kurz 
vor Weihnachten entwendete Melchior L. aus dem Geschafte, in dem er angestellt 
war, einen groBen Ballen Stoff, um damit seinen Bekannten Weihnachtsgeschenke 
zu machen. Der Diebstahl kam dann spater auf, und Melchior L. wurde entlassen. 
Eine Strafanzeige wurde gegen ihn nicht erstattet, weil man auf seine Frau Riick- 
sicht nahra. — Einige Tage spater kam es zwischen Melchior L. und seiner Frau 
zu einer Auseinandersetzung. Die Frau warf ihm vor, daB er die Familie durch 
seinen Leichtsinn brotlos gemacht habe. Nach diesem Streit entfemte sich Melchior 
L. vom Hause und erschoB sich bald darauf. Nach seinem Tode kamen viele Be- 
kannte zu seiner Witwe und brachten Geschenke zuriick, die sie von Melchior L. 
empfangen hatten, ohne zu ahnen, daB es sich um gestohlene Sachen handelte. 
Erst bei dieser Gelegenheit erkannte man, welchen Umfang das Geschenkemachen 
des Melchior L. angenommen hatte. 

Der Vater des Melchior L., Blasius L., von Beruf landwirtschaftlicher Hilfs- 
arbeiter, starb im Gefangnis. 

Seine Verurteilung erfolgte wegen zweifacher Brandstiftung. Im Laufe des 
Jahres 1878 legte er zweimal, und zwar im Mai und im Dezember dieses Jahres, 
einen Brand, dem beide Male mehrere Bauerngehofte zum Opfer fielen. Das Motiv 
dieser beiden Brandlegungen ist in erster Reihe in seinem HaB und Neid gegeniiber 
den wohlhabenden Bauem zu suchen; daneben gab er noch an, daB er gehofft 
hatte, bei den Wiederaufbauarbeiten lohnenden Verdienst zu finden. Die Mutter 
der Maria R. gab bei ihrer Einvemahme in der Klinik an, daB auch der GroBvater 
Blasius L. den Trieb zum Schenken gehabt hatte. Die Aktendurchsicht brachte 
aber keine Bestatigung dieser Mitteilung. 

Unsere Erhebungen haben also ergeben, daB Maria R., die selbst wegen eines 
Eigentumdeliktes angeklagt wird, die Tochter eines Diebes ist. — Ihr Vater starb, als 
sie erst 3 Jahre alt war; sie wurde von ihrer Mutter, die einen geradezu vorziig- 
lichen Leumund besitzt, auf das sorgfaltigste erzogen. Daraus darf geschlossen 
werden, daB es sich bei ihr nicht um einen erworbenen Defekt, sondem tatsachlich 
um eine Vcrerbung der kriminellen Anlage, um eine angeborene, abnorme Trieb- 
richtung handelt. 

Bei dem einzigen Bruder der Besch. scheint die erbliche Belastung auch nicht 
ganz ohne Folgen geblieben zu sein. Wir konnten in Erfahrung bringen, daB dieser 
Bruder ein Spieler sei und haufig Schulden gemacht habe. Im Kriege wurde er 
angeblich verschiittet. Er wurde liingere Zeit in Militarspitalem wegen einer 
hysterischen Kriegsneurose (Zitterer) behandelt. Bezeichnend fiir ihn ist, daB 
er sich trotz wiederholter Einladung nie in der Klinik einfand. 

Ergebnisse der Beobachtung der Besch. in der psychiatrischen Klinik: 

Bei ihrer Aufnahme in die Klinik am 16. II. 1921 ahmte die Besch. den Ton- 
fall eines kleinen Madchens nach. Sie sprach mit leiser Stimme in haufigen Ab- 
satzen und blickte den untersuchenden Arzt mit erstaunten Augen an. Ihre Lippen 
befanden sich dabei in standiger bebender Bewegung. 

In zeitlicher und ortlicher Hinsicht erwies sie sich orientiert. Sie gab an, daB 
sie aus dem Inquisitenspital hergekommen sei. Dort habe sie einer gewiirgt, und 
sie habe lange Zeit mit den anderen Frauen um Hilfe gerufen, bis endlich der Auf- 
seher gekonimen sei. Wer der Mann war, der sie wiirgte, konne sie nicht sagen. 
Sie w r isse auch nicht, weshalb man sie hergebracht habe. 

Beziiglieh der inkriminierten Handlung machte sie zutreffende Angaben. Sie 
hiitte das alles nur getan, weil sie den Leuten Wohltaten erweisen wollte; die Leute 
taten ihr sehr leid. 
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Die Besch. zeigte groBe Schreckhaftigkeit. Als zufallig an der Ttire des Zimmers 
geklopft wurde, fuhr sie in jahem Schreck zusammen, hatte die Augen weit aufge- 
rissen, atmete angestrengt und konnte einige Augenblicke gar nicht sprechen; 
dann fand sie zwar die Worte wieder, doch stotterte sie noch einige Minuten lang. 
Derselbe Zustand konnte jedesmal wieder durch neuerliches Klopfen hervor- 
gerufen werden. 

Von ihrem Manne sagte die Besch., daB sie ihn nur geheiratet hatte, um ihren 
durch die im Jahre 1915 erlittene Abstrafung diffamierten Namen loszuwerden. 
Ein ehelicher Verkehr habe bisher nicht stattgefunden. 

Die korperliche Untersuchung ergab bei der anamischen, maBig gut genahrten 
Frau teils anasthetische, teils hyperasthetische Hautpartien. AuBerdem ist die 
Scheitelgegend sehr druckschmerzhaft. Der ubrige internistische und neurologische 
Befund ist ein negativer. 

Beziiglich der behaupteten Virginitat wurde das Gutachten der I. Univ. 
Frauenkbnik eingeholt. Dieses lautete dahin, daB nach dem anatomischen Befund 
nicht anzunehmen ist, daB ein Geschlechtsverkehr stattgefunden hat. 

Bei den wiederholten Unterredimgen, welche die Arzte mit der Besch. pflegten, 
auBerte sie immer den Wunsch nach baldiger Entlassung. Sie habe Ang^t, in die 
Irrenanstalt zu kommen. Vor einer Strafe dagegen fiirchte sie sich nicht; in der 
Strafanstalt sei es ihr sehr gut gegangen, die Schwestem hatten sie sehr lieb be- 
handelt. Der Vorhalt, daB die Einsperrung in der Strafanstalt doch eine Schande 
sei, blieb ohne jeden Eindruck auf die Besch. Um sie sei „ohnedies kein Schadc 
mehr ik , und in der Anstalt konne ihr wenigstens ihre Mutter nicht mehr wegcn 
der Delikte Vorwiirfe machen. Wenn sie frei ginge, dann mochte sie zu ihrer 
Freund in M. gehen. Zu ihrem Manne mochte sie keinesfalls zuriick, denn sie habe 
ihren Mann nicht lieb. Das sei auch der Grund, weshalb sie nie mit ihrem Gatten 
geschlechtlich verkehrte. 

Weshalb sie eigentlich die Falschungen beging, konne sie nicht sagen. Nutzen 
habe sie keinen davon gehabt. Auf die Frage, ob sie sich vielleicht in der Rolle 
der jjWohltaterin 44 wohl fiihlte, hatte die Besch. eine entschiedene Vemeinung 
und blieb dabei, daB sie das Motiv ihres Handelns selbst nicht wisse. 

Die Veruntreuungen im Jahre 1915 habe sie wegen ihres darnaligcn Brautigams 
H. begangen. Sie habe geglaubt, daB H. sie heiraten werde. Trotzdem sei es nie 
zu intimen Beziehungen gekommen. 

Spiiter, wahrend des Krieges, lernte sie noch einen gewissen Viktor S. kennen, 
der ihr gleichfalls die Ehe versprach. Auch mit diesem Manne sei es zu keinem 
Verhaltnis gekommen. Sie habe ihn bloB einigemal gesehen, und der Verkehr habe 
sich groBtenteils auf schriftlichem Wege vollzogen. 

Die Anfalle habe sie erst seit 4 Jahren. Sie kamen stets nach Aufregungen. 
Oft war der AnlaB der, daB ihr die Mutter die ausgestandene Strafe vorhielt. Dar- 
iiber sei sie einmal derart in Zorn geraten, daB sie die Mutter geschlagen habe. 

Bei Veriibung der Betriigereien sei ihr nie der Gedanke gekommen, daB sie 
eine strafbare Handlung begehe. Sie habe nie die Folgen ihres Vorgehens bedac-ht, 
sonst hatte sie doch so etwas nicht tun konnen. 

Vor der Strafanstalt habe sie keine Angst und der Gedanke, daB sie 5 oder 
6 Jahre Kerker bekommen konne, schrecke sie nicht. Nur der Mutter wegen sei ihr 
das unangenehm. 

Sie wurde nie einen Diebstahl begehen, wenn sie wo im Hause bedienstet 
ware. Sie konne iiberhaupt nie bewuBt ein Unrecht begehen. Bei ihren Delikten 
habe sie nie das Gefiihl gehabt: „Jetzt tue ich etwas Schlechtes.“ 

Sie habe keine Lust, nach verbiiBter Strafe nochmals ein Leben in der Freiheit 
zu beginnen. Sie mochte gerne in ein Kloster eintreten. In N. diirfen, so habe sie 
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"chort, mane he Htraflinge nach vollzogener Strafe im Kloster als „freiwillige 
BuBerinnen“ weiter bleiben. Um diese Erlaubnis werde sie seinerzeit, wenn sie 
noch am Leben sein sollte, auch bitten. 

Auf die Frage, ob sie Reue empfinde, meint sie ohne jede affektive Reaktion, 
daB sie das Geschehene „naturlich“ bedauere. Am meisten sei ihr ihre Mutter 
dabei leid. Aber Reue im strengen Sinne des Wortes konne sie nicht empfinden, 
weil ihr das Gefiihl der personlichen Schuld abgehe. Wenn man wisse n tlich etwas 
Boses tue, dann sei man schuldig, wenn man aber gar nicht daran gedacht habe, 
daB das, was man tue, schlecht sei, dann konne doch nicht von einer Schuld ge- 
sprochen werden. 

Das sei auch der Grund, weshalb sie nicht versprechen konne, daB sie sich in 
der Freiheit gut fuhren werdc. So wie sie diesmal gefehlt habe, ohne daB ihr das 
Unerlaubte ihrer Handlungsweise auch nur einen Augenblick lang zum BewuBt- 
sein gekommen sei, so konnte es ihr wieder und wieder gehen. 

Fur die im Inquisitenspitale des Landesgerichtes durchgemachte Psychose 
zeigt die Besch. gute Erinnerung. Sie hatte im Delirium Frauen erbliekt, die einen 
St rick um den Hals trugen und ihr selbst auch eine Schnur um den Hals warfen, 
so daB sie zu ersticken furchtete. 

Auffallend war die Affektlabilitat der Maria R. Aus ganz geringfiigiger Ur- 
sache kam es zu verzweiflungsvollen Tranenausbriichen. Einmal, nach einem 
banalen Konflikt mit einer Pflegerin, schrieb sie einen Brief mit pathetischen 
Selbstmorddrohungen. 

Im iibrigen zeigte sie jedoch keinerlei psychische Storungen und wurde 
daher nach AbschluB der Begutachtung am 18. V. 1921 wieder dem Gericht 
iibergeben. 

Marie R. stammt aus belasteter Familie. Sowohl ihr Vater als auch 
(lessen Vater wurden kriminell. Der Vater endete durch Selbstmord, 
als er sich entdeckt sah. Die Besch. selbst steht zum zweitenmal 
wegen eines Eigentumdeliktes vor Gericht. Sie hat diese Delikte beidemal 
anseheinend aus altruistischen Motiven begangen. Jedenfalls steht fest, 
daB sie die Betriigereien, welche sie nunmehr zu verantworten hat, 
nicht ausfuhrte, um sichdadurch einen materiellen Vorteil zu verschaffen. 
Selbst wenn sie sich hinterher von dem erschwindelten Gelde den 
einen oder anderen GenuB gestattet hatte, so kndert dies nichts an der 
Tatsache, daB Sucht nach personlicher Bereicherung keinesfalls das 
Motiv bei Begehung ihrer Straftaten war. Es hat sich zweifelsfrei 
ergeben, daB sie das erschwindelte Geld dazu beniitzt hat, um anderen 
Personen sehr bedeutende Geschenke zu machen. DaB es sich dabei teils 
um reine Freude am Schenken handelte, teils aber um eine Befriedigung 
ihrer personlichen Eitelkeit, kann mit ausreichender Sicherheit ent- 
schieden werden. Denn wir erfahren von der R. einerseits, daB sie seit 
jeher auBerordentlich mitleidig und gefallig war, andererseits besitzen 
Menschen von der psychischen Beschaffenheit der Besch. eine groBe 
Eitelkeit und verrichten niitzliche Taten haufig nicht aus wirklichem 
(‘thischem Empfinden, sondem wegen der damit verbundenen kuBeren 
Anerkonnung. An dieser Anerkennung diirfte es der Besch. kaum 
gefehlt haben. 
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Aus der Anamnese geht hervor, da8 der Trieb, andere Leute zu be- 
schenken, bei der Besch. schon in so frxiher Kindheit vorhanden war, 
daB man hier wohl von einem angeborenen Trieb sprechen muB. Diesen 
Trieb hat die R. von ihrem Vater geerbt. In dem Falle der Besch. 
laBt sich also das Vorhandensein eines ererbten Triebes einwandfrei 
nachweisen. Denn wenn wir sonst bei Eltem und Kindern die gleiche 
kriminelle Betatigung vorfinden, so denken wir zunachst an eine Ein- 
wirknng der schlechten Erziehung, an einen EinfluB des verbrecherischen 
Milieus auf die psychische Entwicklung des Kindes. Da von kann aber 
im Falle R., wie oben ausgefiihrt wurde, nicht gesprochen werden. 

Da die Fahigkeit, einem solchen Triebe Widerstand zu leisten, 
sofort verloren geht, wenn das BewuBtsein auch nur leicht getriibt ist, 
so war zu untersuchen, ob sich die Besch. bei Veriibung der Straftaten 
in einem solchen Zustande getriibten BewuBtseins befunden hat. Diese 
Frage nun konnte mit Bestimmtheit vemeint werden. Die lange Dauer 
des verbrecherischen Handelns beziehungsweise die oftmalige Wieder- 
holung der gleichen Tat zu verschiedenen Zeitpunkten sowie die Plan- 
maBigkeit und Gberlegtheit des Handelns schlieBen diese Moglich- 
keit aus. 

Im Gutachten wurde noch ausgefiihrt, daB die Umsetzung eines 
Triebes in Handlungen letzten Endes immer davon abhangt, ob sich 
seiner Ausfiihrung Hindemisse in den Weg stellen, oder ob die Gelegen- 
heit zur Ausfiihrung gerade eine giinstige ist. In dem vorliegenden Falle 
nun war die Gelegenheit durch die ungeniigende Kontrolle geboten. 
Genau so war es, als die R. in den Jahren 1914 und 1915 ihre ersten 
Verfehlungen beging. Sie selbst weiB, welche Gefahren ihr eine unge¬ 
niigende Beauf sichtigung in Geldangelegenheiten bringt, und bezeichnend 
ist nach dieser Richtung ihre Klage iiber den Ehrgeiz ihrer Mutter, 
der mittelbar an ihren Verfehlungen schuld sei. 

Das Gutachten der Klinik kam also zu der SchluBfolgerung, daB das 
strafbare Handeln der Besch. seine Ursache in einem ererbten Trieb hat, 
weiter, daB die Besch. in ihrer Widerstandsfahigkeit diesem Trieb 
gegeniiber beeintrachtigt ist, und endlich, daB sie sich temp, criminis 
in einer Situation befand, welche auf Menschen von der psychischen 
Beschaffenheit der R. erfahrungsgemaB in hohem Grade verfiihrerisch 
einwirkt. Eine Geisteskrankheit aber besteht weder jetzt bei der R., 
noch war eine solche bei Begehung der Betriigereien vorhanden. 

Der Gerichtshof schloB sich dem Gutachten an und verurteilte die 
R. unter Annahme mildernder Umstande zu einem Jahr Kerker. 

Fall 2. E. P., 27 Jahre alt, Buchhalterin wird beschuldigt, im Laufe des 
Jahres 1917 zum Nachteile ihres Chefs F. K. Betriigereien und Diebstahle in einer 
Gesamtschadensumme von 24 000 Kronen veriibt zu haben. Sie verantwortete 
sich mit ihrer Notlage und wies insbesondere darauf hin, daB sie nur einen Monats- 
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gehalt von 100 Kronen bezogen habe. Im Laufe der Untersuchung wurde er- 
hoben, daB E. P. groBe Geldausgaben gemacht hatte, die zu ihren Einnahmen 
in keinem Verhaltnis standen. Sie zahlte ihrer Mutter einen kostspieligen Land- 
aufenthalt, gab zwei Neffen namhafte Geldunterstiitzungen und gab auch fiir 
ihre eigene Person unverhaltnismaBig viel Geld aus. Sie schaifte sich eine reich- 
haltige Garderobe an, unternahm teure Ausfliige und hielt auch viel auf gutes 
Essen. Wiederholt lud sie Gaste ein, die sie in luxurioser Weise bewirtete. Etwaige 
Bedenken der Eingeladenen zerstreute sie durch den Hinweis auf ihre bevorstehende 
Verlobung mit einem reichen Ingenieur und durch die Behauptung, daB sie ein 
groBes Vermogen besitze. Ihrem Chef F. K. und dessen Frau gegeniiber betonte 
sie stets, daB sie auf den Gehalt gar nicht angewiesen sei, daB sie nur aus Freude 
an der Arbeit und aus Freundschaft zu Frau K. im Gesehafte bleibe. Gehalts- 
erhohungen lehnte sie einigemal ab, ja, als Herr K. bei Kriegsbeginn Befiirchtungen 
iiber den weiteren Fortgang seines Unternehmens auBerte, schlug ihm die Besch. 
freiwillig eine Herabminderung ihrer Bezahlung vor. 

Die Untersuchung gegen E. P. wurde unter Belassung auf freiem FuB gefiihrt. 
Kurz vor der Hauptverhandlung, am 18. X. 1917, wurde die Besch. der Klinik 
iibergeben; sie war namlich im Schdnbrunner Schlosse erschienen und hatte dort ver- 
langt, sofort zum Kaiser gefiihrt zu werden. Sie habe mit dem Kaiser dringend zu 
sprechen, diirfe aber liber den Gegenstand der Unterredung nichts mitteilen, da 
sich der Kaiser sonst sehr dariiber argern wiirde. Ihren Namen gab sie mit „Baronin 
Hohenlohe** an. 

In der Klinik sang die P. leise vor sich hin, beobachtete dabei aber verstohlen 
alle Vorgange ihrer Umgebung. Sie sei die Baronin Hohenlohe und habe‘ in Schon- 
brunn zum Kaiser gehen wollen. „Der Herr General 1 * hatte ihr versprochen, daB 
er sie zum Kaiser fiihren werde; dann sei ein Fliigeladjutant gekommen und hatte 
sie mit einem Automobil hergebracht. Hier sei die Kabinettskanzlei. Der Kaiser 
werde sie hier in einigen Stunden besuchen. Den Kaiser kenne sie sehr gut, mit der 
Kaiserin sei sie sehr befreundet. 

Alle diese Angaben macht sie in sehr eintoniger Manier. Hartnackig wieder¬ 
holt sie, daB sie den Kaiser sehr gut kenne. Sie gerat in Verlegenheit, sobald sie 
nach Einzelheiten gefragt wird, und gerat auf den Vorhalt der Unwahrheit in 
theatralischen Zorn. 

Sie konfabuliert eintonig, phantasiearm: „Ich war mit der Kaiserin in einer 
Bank, wir haben Geld genommen und haben alles fiir wohltatige Zwecke 
verteilt, ich bin mit einem Auto gefahren, es war sehr schon“ usw. 

Die Besch. zeigt lappisch-infantiles Verhalten, schlieBt sich an die anderen 
Kranken nicht an. 

Somatisch: Analgesie am ganzen Korper bis auf Ovarie und einen Druck- 
punkt beiderseits in der Nahe der Mamilla. 

Am Tage nach der Aufnahme heB sich die P. vorsichtig auf den Boden fallen 
und bot sodann durch mehrere Stunden das Bild eines Stupors mit Negativismus. 

Durch Faradisation wurde der Stupor bereits in der ersten Sitzung iiberwunden, 
die Besch. begann zu schluchzen, gab unter Tranen ihr Nationale richtig an und 
zeigte sich auch im ubrigen vollig orientiert. Fiir die Szene im SchOnbrunner 
SchloB und die nachfolgenden Ereignisse bis zum Erwachen aus dem stuporosen 
Zustand behauptet sie gar keine Erinnerung zu besitzen. Sie sei zu Hause in groBe 
Erregung geraten, weil ihr die Angehorigen gedroht hatten, sie in die Irrenanstalt 
bringen zu hissen. Sie faltet die Hande und wiederholt immer flehend: „Bitte, 
bitte niclit nach St/‘ (Irrenanstalt). 

Die Anamnese ergibt: E. P. ist das jiingste imter 8 Geschwistern, Tochter 
einer 42jahrigen Mutter. Sie erlitt in der Kindheit wi(‘derholt Kopfverletzungen, 
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war rachitisch, iiberstand Scharlach und Masera, hatte mit 4 Jahren Fraisen; 
mit 8 oder 9 Jahren machte sie eine Nasenoperation durch, die spater wiederholfc 
werden muBte. Vom 9.—14. Jahre recht gesund, ausgezeichnete Schulerin, stark 
in sich gekehrt, gutherzig, aber eigenwillig, jahzornig, wurde weniger streng als die 
iibrigen Geschwister gehalten, nahm schon als Kind alles, was sie bekam oder in 
derWohnung erwischte, und verschenkte es wahllos. Mit 15 Jahren harm- 
loses Liebesverhaltnis, regte sich sehr auf, als der Vater es nicht dulden wollte, 
bekam schwere hysterische Anfalle, die sich erst nach mehrmonatigem Land- 
aufenthalt besserten. Vom 16. Jahre an in Posten war sie wiederholt krank, sehr 
nervos, zur „Melancholie“ geneigt, exzentrisch, hatte Vorliebe fur halsbrecherische 
Bergtouren. Wenn man sie daran hindem wollte, stellten sich wieder die hyste- 
rischen Anfalle ein. Die Anfalle kamen plotzlich, mit BewuBtlosigkeit und Krampfen 
in Handen imd FiiBen. Uberarbeitete sich bei K. aufs auBerste, kam erst gegen 
10 Uhr nach Hause. arbeitete mi tun ter die Nacht hindurch, wurde immer nervoser, 
erregter, abweisender, lieB sich nicht davon uberzeugen, daB sie einen anderen 
Posten suchen miisse, wurde schlaflos, erhielt arztlich absolute Ruhe verordnet. 
Als sie aus der Untersuchungshaft entlassen wurde, tat sie sehr groB, verlangte 
Geld, war sehr reizbar, machte wiederholt den Versuch, durchzugehen, so daB man 
ihr auf der StraBe nachlaufen muBte. Hat in der letzten Zeit alles, was an 
Geldwert da war, Wasche der Schwester usw. verschenkt, lieB sich in 
ihren Arbeitsleistungen lacherlich ausbeuten. Hatte Anfalle in Inter- 
vallen von 14 Tagen. Mutter neigt zur Melancholie. 

Bei der gerichtearztlichen Untersuchung beziiglich ihrer Anstaltsbediirftigkeit 
am 26. X. 1917 gab die Pat. an, sie habe die Wechselfalschungen veriibt, weil zu 
ihr allerlei Bekannte um Geld kamen und sie den Bitten nicht wider- 
stehen konnte. Da der Chef und seine Frau zuerst sehr gut gegen sie waren, 
habe sie dieselben auch bewirten wollen. Sie habe zu Hause auch groB tun wollen 
und aus demselben Grunde andere im Gasthause bewirtet. 

Am 12. III. 1918 wurde die Pat. in die Irrenanstalt St. transferiert, wo sie 
vom 12. III. bis 28. VI. 1918 blieb. 

In der Anstalt benahm sich die P. psychisch unauffallig. Aus ihren dort ge- 
machten Angaben sei noch folgendes erwahnt. Sie habe gefalscht, weil so viele 
zu ihr kamen, denen sie geben muBte; das sei ihr Drang gewesen. Fur 
sich habe sie nicht viel gebraucht. Die K. zu bewirten, habe ihr Freude, gemacht und 
die seien auch erfreut gewesen. — Auf ihren friiheren Posten habe sie nie einen 
Anstand gehabt, aber zu Hause habe sie vom Sparkassenbuche der Mutter hundert- 
kronenweise das Geld herausgenommen, im ganzen vielleicht 1000 Kronen und 
habe das Geld anderen gegeben. Damals sei sie 20 Jahre alt gewesen. Lustig- 
keit kenne sie nicht. Sie habe schon zu trinken versucht, um lustig zu werden. 

Als Kind habe sie imKloster von den guten Werken gehort, und 
so habe sie immer gerne hergeschenkt. Sie habe fruher Gedanken gehabt, 
daB sie eine Baronin sein mochte, habe gem viel haben wollen. Zur Zeit ihrer 
Falschungen sei ihr in der Nacht oft schrecklich zum BewuBtsein gekommen, daB 
die Falschungen nicht recht seien, und am nachsten Tage habe sie es doch 
wieder getan. Sie habe sich seinerzeit mit Arsen umbringen wollen, das ihr als 
Medikament verschrieben worden war. Zweimal habe sie dies versucht. Es habe 
sie das Leben nicht mehr gefreut, ohne daB sie einen eigentlichen Grand zur 
Lebensmiidigkeit gehabt hatte. Auch ihre Mutter habe viel geweint. 

Auf Grand des Gutachtens der Gerichtsarzte, welche erklarten, daB die Ver- 
antwortlichkeit der E. P. fur die ihr zur Last gelegten Handlungen zur Zeit der Tat 
nicht aufgehoben gewesen sei, wurde die Angeklagte zu 8 Monaten schweren Ker- 
kers verarteilt. 

38* 
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Auch in diesem Falle besteht ein bis in die Kindheit riickzuverfolgen- 
der Verschenkungstrieb. Daneben aber hat, weit mehr als im ersten 
Falle, auch eine Verwendung des unredlich erworbenen Geldes fur Zwecke 
der eigenen Eitelkeit und Behaglichkeit stattgefunden, wie auch Klep- 
tomane gelegentlich etwas von dem gestohlenen Gute fur eigene Zwecke 
verwenden oder der Brandstiftungstrieb nebenbei zur Befriedigung der 
Rachsucht dienen kann 1 ). 

Feststehend ist jedenfalls im Falle P., daB die P. wiederholt Gehalts- 
erhohungen abgelehnt hat, die ihr angeboten wurden, daB der bloBe 
Hinweis auf die schlechte Geschaftslage ihres Chefs bei Kriegsbeginn 
bereits genugte, um sie zu einem Antrag auf Herabminderung ihrer 
Gage zu veranlassen; daB sie schon als Kind alles, was sie aus der Woh- 
nung der Eltern forttragen konnte, verschenkte, und daB sie selbst 
in der letzten Zeit, als sie schon in gerichtlicher Untersuchung stand, 
noch immer mit dem Verschenken fortfuhr. 

Das gemeinsame psycholdgische Merkmal unserer beiden Falle 
ist der Trieb, andere Leute zu beschenken. 

Dieser Trieb zeigte sich sowohl bei der R., als auch bei der P. schon 
in der Kindheit. Gute erziehliche Einflusse, an welchen ja besonders 
im Falle R. kein Mangel war, erwiesen sich dem Triebe gegeniiber als 
machtlos. 

Bei der R. ist zunachst die Hereditat auBerordentlich interessant; 
ihr Vater ist gleichfalls kriminell; er begeht Unterschlagungen und ver- 
wendet das Geld, das ihm sein Verbrechen bringt, zu Geschenken. 
Genau das gleiche tut 25 Jahre spater seine Tochter. 

tlber den EinfluB der Erblichkeit auf die Kriminalitat ist trotz 
vieler wertvoller Einzeluntersuchungen nicht viel Sicheres bekannt, 
Vor allem ist an der landlaufigen kriminalistischen Erblichkeitsforschung 
zu tadeln, daB sie nicht geniigend Riicksicht nimmt auf die einzelnen 
nach psychologischen Gesichtspunkten gesonderten Verbrechensgruppen. 
Weiters wird der Wert der meisten hier in Betracht kommenden 
Untersuchungen dadurch betr&chtlich verringert, daB die Frage, wieviel 
auf Rechnung der vererbten Charakteranlage zu setzen ist, und wieviel 
eine Folge der Beeinflussung durch das verbrecherische Milieu ist, 
gewohnlich unbeantwortet bleiben muB. 

Im Falle R. nun kommt Verfiihrung durch verbrecherische Familien- 
angehorige iiberhaupt nicht in Betracht; im Gegenteil, die erziehlichen 
Einflusse waren hier die denkbar giinstigsten. Trotzdem regt sich 
schon in der Kindheit der verhangnisvoile Trieb zum Verschenken, 
der die R. auf die Bahn des Verbrechens fiihrte. 

Das Verbrechen der R. gleicht mit photographischer Treue der Tat 

*) Wagner v. Jauregg, Uber krankhafte Triebhandlungen. Wien. klin. 
Wochenschr. 25, Nr. 11. 
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ihres Vaters. Verbrechen aber sind Handlungen. Eine Vererbung von 
Handlungen ist natiirlich nicht moglich. Was jedoch vererbt werden 
kann, das ist die abnorme Triebrichtung, welche die Quelle eines be- 
stimmten Verbrechens ist. Es ist nun vom Standpunkte der Heredit&ts- 
lehre aus sehr interessant zu sehen, wie die R. drei Eigenschaften ihres 
Vaters geerbt hat; die Neigung zum Verschenken aus Mitleid und 
Eitelkeit und die Tendenz: sich an fremdem Eigentum zu vergreifen. 

Derartige Beobachtungen miissen in einer kiinftigen Hereditatslehre 
des Verbrechers Beriicksichtigung finden, schon um den namentlich 
von den Juristen und einseitig orientierten Soziologen noch immer 
unterschatzten EinfluB der verbrecherischen Anlage gebiihrend ins Licht 
zu setzen. Von diesen Seiten wird der EinfluB der Erziehung ebenso 
iibersch&tzt, wie der EinfluB der Anlage unterschatzt wird. 

Fur die Lehre von den endogenen zum Verbrechen fiihrenden Mo- 
menten sind Beobachtungen wie der Fall R. natiirlich eine groBe Stiitze. 
Ich bin uberzeugt, daB sich bei entsprechendem Suchen ahnliche Beob¬ 
achtungen finden lieBen, w T enngleich sich der EinfluB des verbreche¬ 
rischen Milieus wohl nur seiten wird so sicher ausschlieBen lassen wie 
in unserem Falle. Man muB Sommer zustimmen, wenn er hervorhebt, 
daB man in der Ablehnung der Lombrososchen Lehre viel zu weit 
gegangen ist und die Bedeutung der endogenen Verbrechensfaktoren zu 
sehr unterschatzt hat. Auch Aschaffenburg weist darauf hin, daB 
selbst ausgesprochene Gegner der Lombrososchen Anschauungen wie 
Baer, Kirn u. a. in ihren Bekampfungsschriften letzten Endes selbst 
noch Material zur t Stiitze dieses Teiles der Lombrososchen Lehre 
herbeigeschafft haben. 

Symptome von Hysteric waren in beiden Fallen vorhanden; sie 
w r aren auch die Ursache, weshalb die psychiatrische Untersuchung 
angeordnet wurde. Die Hysteric kommt aber weder bei der R. noch bei 
der P. als veranlassendes Moment fur die Eigentumsdelikte in Frage; 
beidemal treten die hysterischen Reaktionen erst auf, nachdem der 
Schenktrieb die Patientinnen in unangenehme Situationen gebracht 
hatte. 

Die beiden Falle, von deren Beobachtung ich ausgegangen bin, 
betrafen weibliche Personen; es taucht somit die vielumstrittene, 
aber keineswegs noch endgultig beantwortete Frage auf, ob das Mitleid 
eine spezifisch weibliche Eigenschaft ist. Dergleichen wurde ja stets von 
vielen behauptet. In diesem Zusammenhange erinnere ich mich einer 
kiirzlich erschienenen Arbeit von Gregor und Voigtlander 1 ), in 
welcher gleichfalls, allerdings von einem ganz anderen Gesichtspunkte 
aus, der Fall eines Madchens beriihrt wird, welches stahl, um Geschenke 

1 ) Gregor und Voigtlander, Geschleeht und Verwahrlosung. Diese 
Zeitschr. €€. 
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machen zu konnen, genau so wie die beiden hier besprochenen Falle. 
Die erwahnten Autoren meinen nun, daB ein solches Delikt den femininen 
Typus der Verwahrlosung verkorpere. Den Beweis fiir diese Ansicht 
bleiben sie allerdings schuldig. Der Vater der von mir beobachteten 
Marie R. (Fall 1), der gleichzeitig mehrere Verhaltnisse unterhielt, 
mit seinen Geliebten im Bette seiner Frau schlief und auch sonst nicht 
die geringsten femininen Ziige aufwies, zeigte nichtsdestoweniger den 
von Gregor und Voigtlander als spezifisch weiblicb angesehenen 
Verschenkungstrieb in besonders starker Auspragung. 

Die Frage, ob das Mitleid eine spezifische Eigenschaft des weiblichen 
Charakters ist, hat mich zu einem kleinen Experiment veranlaBt, das 
trotz seiner primitiven Versuchsanordnung hier Erw&hnung finden mag. 
Ich habe mich einmal in der N&he eines blinden StraBenbettlers aufge- 
stellt und ein anderes Mai in der Nahe einer gleichfalls blinden Bettlerin, 
um zu beobachten, von welchem Geschlecht die beiden Bettler zahlreicher 
beschenkt werden wiirden. Ich war der Meinung, daB der Anblick eines 
blinden Bettlers etwas ist, das unmittelbar auf das impulsive Mitleid 
der Voriibergehenden einwirkt; auBerdem ist bei dem anonymen 
Beschenken eines StraBenbettlers jede Mitbeteiligung der Eitelkeit 
von vomherein ausgeschlossen. In beiden Fallen ergab sich folgendes: 
Am haufigsten wurden die beiden Blinden von Kindem beschenkt; 
dabei fiel ein Unterschied in der Beteiligung der Geschlechter nicht auf; 
hingegen bestand dieser Unterschied sehr deutlich bei den Erwachsenen. 
Im Gegensatz zu dem, was ich erwartete, zeigte sich namlich, daB viel 
mehr Manner als Frauen Almosen spendeten; dabei hatte man aber 
durchaus nicht den Eindruck, daB wahrend der Beobachtungszeit 
mehr Manner als Frauen an den Bettlem voriibergingen; es schien im 
Gegenteil, als ob mehr weibliche Passanten auf der StraBe w&ren. 

Alles in allem kann man wohl sagen, daB die weitverbreitete Meinung 
von dem groBeren Mitleid des weiblichen Geschlechts etwas durchaus 
Unbewiesenes ist. Richtig ist bloB, daB Frauen dort, wo sie Mitleid 
empfinden, diesem Gefiihl in lebhafterer Weise Ausdruck verleihen. 
So mag dann die Meinung entstanden sein, daB Frauen mitleidiger seien 
als Manner. 
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t v ber Personlichkeitsveranderungen bei Kindem 
infolge von epidemischer Encephalitis 1 ). 

Von 

Max Kirschbaum, 

(Aus der Psychiatrischen Klinik der Universitat Koln 
[Direktor: Prof. Dr. G. Aschaffenburg].) 

(Eingegangen am 16. September 1921.) 

Die hiesige Klinik hatte im Laufe des letzten Jahres Gelegenheit, 
mehrere Kinder zu beobachten, die wegen ihres eigenartigen Verhaltens 
nach einer Schlafkrankheit von den Eltem oder An verwandten gebracht 
wurden. 

Fall 1. Das 5jahrige Madchen B. wnrde 3 Wochen toils kliniseh, teils poli- 
klinisch beobachtet. Eb wurde von den Eltem gebracht, da sie nicht mehr wuBten, 
was sie mit ihm anstellen sollten. Es sei seit einiger Zeit vollig verandert. Wahrend 
es friiher einen gesunden, natiirlichen Eindruck gemacht, sich von gleichaltrigen 
Kameraden nicht unterschieden habe, sei es jetzt nach einer vor einigen Wochen 
uberstandenen Erkrankung ungebardig, roh» unvertraglich und nicht zu erziehen. 
Zu Beginn der Erkrankung habe es ein eigenartiges Bild geboten; fast standig habe 
es geschlafen, im Stehen und Sitzen, selbst beim Gehen sei es eingeschlafen 
oder doch im hochsten Grade schlafrig gewesen; nur angeredet oder beim Essen sei 
es aufgewacht. Einmal sei es nach Hause gebracht worden, weil es schlafend auf 
der StraBe gefunden worden sei. Vor 3 Jahren habe das Kind eine kurze Grippe 
mit Fieber durchgemacht, sich aber danach gut erholt. Der oben geschilderte Zu- 
stand von Schlafsucht habe 2—3 Monate gedauert, dann sei das Kind plotzlich 
unruhig geworden, habe den ganzen Tag rasend schnell vor sich her geplappert: 
Mutter — Mutter — Vater — Vater — ta — ta — ta. Nun sei mit dem Kinde 
nicht mehr auszukommen, es schlage die anderen Kinder, sei auBerst heimtiickisch 
und hinterlistig, dabei ganz schlau und anstellig. Friiher habe es keine besonderen 
Erkrankungen durchgemacht, sei artig und still gewesen, habe nachts ruliig ge¬ 
schlafen und nie eingenaBt, auch habe es rechtzeitig laufen und sprechen gelemt. 
Die Schwangerschaft und die Geburt seien normal verlaufen. Die Familienanamnese 
ergab keine erhebliche Belastung. 

In der Klinik benahm sich das Kind vom ersten Augenblick an hochst ungeniert, 
fuhlte sich rasch zu Hause, biederte sich schnell an. Nach kurzer Zeit schon hatte 
es Streit mit kleinen Pat., die es schlug, kratzte, biB, trat und bespuckte. Beim 
Spielen storte es sie und bewarf sie mit Steinen und Sand. Bei der Visite stand es 
mit unschuldiger, harmloser Miene da, etwas heuchlerisch und verdruckt, be- 
obachtete dabei aber genau den Arzt, um sein Verhalten danach einzurichten. Bei 

J ) Nach einer Demonstration auf der Rheinischen Psychiater-Versaminlung 
zu Koln am 25. Juni 1921. 
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Pat., von denen es SliBigkeiten zu erlangen glaubte, verstand es au£ raffinierte Art 
und Weise durch Schmeicheleien und kleine Gefalligkeiten schon zu tun. Unbeob- 
achtet hingegen war es nicht zu biindigen, lief durchs Haus, geschickt wie ein 
Wiesel kletterte es durchs Fenster, aB sehr unmanierlich auf dera Boden, stritt 
und zankte sich den ganzen Tag herum. Eines Tages wurde es wegen irgendeiner 
besonderen haBlichen Tat zur Strafe eingesperrt; es lamentierte und fleht-e, man 
mochte es doch hinauslassen, es wiirde es nie wieder tun — eine beliebte Entschuldi- 
gung von ihm, die es standig im Munde fiihrte. Kaum offnete eine gutmutige 
Pflegerin die Tiir nur einen Spalt, so huschte es hinaus und stiirzte sich im gleichen 
Augenblick auf eine Mitpatientin, um sie zu schlagen und zu kratzen. Als das Kind 
von den Eltem abgeholt wurde, atmete das Pflegepersonal befreit auf, von dieser 
kleinen Bestie erlost zu sein. 

Es handelte sich um ein kleines zartgebautes rechts hiibsches Madchen von 
5 Jahren; das feine Gesicht mit den groBen Augen hatte einen ausgesprochen un- 
schuldigen Ausdruok. Es erziihlte mit lebhaftem Mienenspiel, munter und angeregt 
in kolnischem Dialekt, woher es sei und daB es 3 Briider habe. Schnell fuhr es dann 
fort, daB es zu Hause brav sei, wiihrend die andern es zankten und schliigen. 
AuBerdem gab es ohne weiteres einige richtige Beobachtungen anderer Pat. von 
sich. Sie war etwas schwer zu fixieren, quecksilbrig und zappelig, zeigte jedoch 
eine seinein Alter entsprechende Entwicklungsstufe. Die Priifung nach Binet- 
Simon ergab die Stufe eines 4jahrigen Kindes. 

Korperlich ergab sich kein krankhafter Befund. Auffallend war die liier und 
da tagsuber eintretende Schlafrigkeit. 

Zusammenfassung: Bei einem Kinde tritt nach einer eigen- 
artigen Erkrankung, verbunden mit Schlafsucht, die man nach den 
bisherigen Erfahrungen trotz des Fehlens posit iver neurologischer 
Syinptome sicher als Encephalitis lethargica ansehen kann, eine Per- 
sonlichkeitsveranderung ein in der Art des asozialen Psvchopathen 
oder der Moral insanity. 

Fall 2. Der 14jahrige Junge wurde im ganzen etwa 2 Monate beobachtet. 
Die Mutter karn rnit ihrem Sohne zur Poliklinik, um ilm wegen seines eigen turn- 
liehen Verhaltens untersuclien zu lassen. Er wurde dann in die Klinik eingewiesen. 
Die Angabcn der Mutter lauteten dahin, dafl ihr Sohn Weihnachten 1920 12 Tage 
bewuBtlos zu Hause gelegen habe.’ Er sei dann langerc Zeit in einem Hospital ge- 
wesen. Anfang April seien dann Anfiille von Ohnniaeht aufgetrcten, in denen er 
um sich selling und sich an den Haaren riB. Seit seiner Erkrankung hange das linke 
Augenlid. Wiihrend er friiher ruhig, willig, folgsam war, sei er jetzt seit mehreren 
Monaten boswillig, widersjienstig, eigensinnig, jahzornig im Spiel mit anderen Kin- 
dem und vor allem heftig seiner jiingeren Sehwi‘st(»r gegeniilxT. In der Schule und 
in der Kirchc falle er olinmachtig zusammen, so daB er nach Hause gebracht werden 
miisse. Er selbst erzahlte in geordneter Weise mit entsprechendem Affekt folgendes: 
Weihnachten sei er nach dem Spiel sehr miidc geworden. Er sei dann eingeschlafen 
und habe sich auch die Feiertage iiber matt und miide gefiihlt. Er bemerkte dann, 
daB er mit dem linken Auge alles doppelt sail und das Gcfiihl hatte, als ob er schiele. 

Im Hospital habe er dann 12 Tage hintereinander geschlafen und sei dann ge- 
bessert entlassen worden, doch batten Schlafbediirfnis und Miidigkeit angehalten: 
ilim sei aufgefallen, daB das linke Lid gehangen halx*; das Einschlafen sei ihm 
scliwierig geworden, auch sei er nachts offers unruhig gewesen und habe im Schlafe 
gesproehen; zeit weise habe er bis zura niielisten Nachmittag geschlafen. Anfalle 
seien wiederholt aufg(‘treten; er sei plotzlicli zusammengefallcn imd habe sich 
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auch auf die Zunge dabei gebissen. Er wisse selber, daB er erregbar, jahzomig und 
manchmal ohne Grand verstimmt sei, daB an diesen Tagen ihm nichts in die Quere 
kommen diirfe, ohne daB es Streit und Zank gabe. Besonders zanke er sich viel mit 
einer jiingeren Sch wester, die er nicht leiden konne; auch auf der StraBe sei er un- 
vertraglich, er kratze und beiBe, vor allem wenn seine Kameraden ihn wegen seiner 
Schlafsucht verspotteten. Priiher habe er in der Schule gut gelemt, jetzt bemerke 
er, daB er schlecht auswendig lemen konne. Jetzt habe er auch zeitweise Schmerzen 
in den Schlafen, die im Liegen nachlieBen. Tagelang sehe er alles blau oder es sei 
ihm ganz toll im Kopf. — Er machte einen verstandigen, durchschnittlich intelli- 
genten Eindruck; sein Wissensschatz war seiner Schulbildung entsprechend; er 
erzahlte klar, ohne Umschweife und beantwortete alle Fragen prompt. Eine Intelli- 
genzprufung ergab keinerlei Defekte. In der Klinik benahm er sich ruhig und ver- 
traglich, gab zu keinerlei Klagen Veranlassung; auch im Umgang mit anderen 
Pat. war er friedfertig. Die Klagen der Mutter konnten so nicht bestatigt, ebenso- 
wenig konnte die Natur der Anfalle gepruft werden. 

Es handelte sich um einen 14 jahrigen, seinem Alter entsprechend entwickelten 
Knaben in mittlerem Emahrungszustande. Von neuropathologischen Symptomen 
sind zu erwahnen: beiderseitig lebhafte Patellarreflexe, links Ptosis und verminderte 
Konvergenz, Doppelsehen. 

Neue Angaben der Mutter 2 Monate spa ter lauten ziemlich unglucklich. Der 
8ohn mache ihr groBe Schwierigkeiten, er sei frech, barsch, widerspenstig, wolle ihr 
in keiner Weise helfen, miBachte Bitten und Befehle. Mit den anderen Kindem 
schliige er sich herum, so daB sie manchmal Angst fiir ihre jiingste Tochter habe; 
er sei bosartig und heimtuckisch. Nur vor dem Vater habe er Furcht und nehme 
sich in dessen Gegenwart zusaminen. 

Zusammenfassung: Nach einer Erkrankung, die nach ihrem 
Verlaufe und ihren Symptomen als Encephalitis anzusprechen ist, 
treten bei einem bisher gutmiitigen, ruhigen, nicht auffalhgen Knaben 
allerhand Zeichen einer Charakterveranderung hervor, die sich in 
Streitsucht, Roheit, schwerer Erziehbarkeit und Verstimmungs- 
zustanden auBern bei erhaltener Intelligenz, verbunden mit Anfallen, 
deren genaue Natur nicht festzustellen war. Dieses Zustandsbild kame 
dem Typus des reizbaren, asozialen Psychopathen am nachsten. 

Fall 3. Die 12 jahrige E. K. befindet sich jetzt seit einem Jahre in der hiesigen 
Klinik. Das Kind wurde von einem Bruder gebracht, der folgende Angaben machte: 
Beide Eltem seien tot, der Vater sei an Lungenleiden, die Mutter an Unterleibs- 
leiden gestorben; vier gesunde Gesehwister lebten. Das Kind sei etwa April 1920 
erkrankt. Friiher sei es gesund, lustig und mobil gewesen. Das Ijeiden hatte damit 
begonnen, daB das Miidchen unruhig gewesen sei, nachts kaum geschlafen habe 
und erst in den Morgenstunden eingeschlafen sei und bis nachmittags fortgeschlafen 
habe; es habe viel gestohnt und gcjaminert und sich anscheinend ungliicklich ge- 
fiihlt. Das Kind selbst gab folgendes an: Schon lange habe es es auf den Nerven. 
Die Krankheit ware durch einen Traum gekommen. in dem ein Stern voin Himmel 
auf die Daclier gefallen sei, die zu brennen angefangen batten; spater sei aus dem 
Stem das Auge eines Engels geworden. Sie fiihle sich jetzt krank; nachts traume 
es nicht mehr, sei auch nicht angstlich. In der Schule habe es gut gelemt und sei 
nie sitzen geblieben. Wahrend der Exploration saB das Kind in ruhiger etwas 
steifer Haltung auf seinem Stable, gab wiliig Auskunft, faBte natiirlich auf und 
beantwortete die an es gestellten Fragen; dabei machte es einen miiden schlafrigen 
Eindruck. Auffiillig war ein eigentuinliches Lacheln, das langsam kommt und geht. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



Digitized by 


602 M. Kirschbaum: tTber Persbnlichkeitsveranderungen 

Zeitlich und ortlich war sie unterrichtet. Die Intelligenzprufung ergab die Stufe 
eines lOjahrigen Kindes. Korperlich fanden sich keine krankhaften Symptome, 
und die von der Augenklinik (Professor Cords) mehrfach vorgenommene Augen- 
untersuchung ergab keinen pathologischen Befund. 

Auf der Station benahm sie sich freundlich, hilfreich und gefallig. Eigentiim- 
lich war die steife, fast starre Haltung des Kindes, die Sparlichkeit seiner Be- 
wegungen; beim Gehen trippelte es mit kurzen gleichmaBigen Schritten, die im 
Ellbogengelenk gebeugten Arme an den Korper gepreBt, dahin mit maskenartigem 
Gesichtsausdruck, nur hin und wieder ein wie gefrorenes Lacheln im Gesicht. An- 
gesprochen gab sie manchmal nur zogernd Antwort, aber willig; es wies auch bei 
mehrfacher Prufung keine Intelligenzdefekte auf. Dieses starre gebundene Weaen, 
das manchmal an eine Dementia praecox erinnem lieB, wenn nicht die Affektivitat 
des Kindes eine normale geweten ware, blieb standig bestehen. Besondere katalep- 
tische Erscheinungen wurden nicht beobachtet. Der Schlaf des Kindes war sehr 
gestort; bis in die fruhen Morgenstunden lag es ruhig, eigenartig schnaufend oder 
mit den Fingem schnalzend im Bett, schlief dann zeitweise bis nachmittags durch, 
war tagsiiber schlafrig, miide, verdost, schlief auch haufig im Spielen oder Gehen 
ein. Irgendwelche Schlafmittel waren machtlos. Auffallend war seine iiberaus 
groBe Sorgfalt, Peinlichkeit und Sauberkeit in der Kleidung. Mit der Zeit gewohnte 
es sich allerhand Manieren an, bohrte viel in der Nase, schnaufte laut oder machte 
sonstige auffallige Bewegungen mit den Armen und Handen. Wahrend der langen 
Beobachtungszeit wurde kaum eine Veranderung im Schlaftypus festgestellt: tags- 
fiber schlafrig, miide, Einschlafen beim Gehen, gebundene Haltung, maskenartiger 
Gesichtsausdruck, naclits Unruhe, Schlaflosigkeit. Dazu entwickelten sich mit der 
Zeit eigenartige Handbewegungen, die an das „Pillendrehen“ bei Paralysis agitans 
erinnerten. Auffallig waren noch die zeitweise, manchmal melirere Wochen dauern- 
den Verstimmungszustande des Kindes, in denen es aggressiv und zankisch wurde, 
Freundinnen schlug imd kratzte, sich korperlich vemachlassigte und verunreinigte, 
wahrend es in seinen besseren Zeiten der liebling der Station war. Diese temporaren 
Zustande wiederholten sich haufiger; es war dann heimtuckisch, uneinsichtig, 
egoistisch, schmutzig. Wahrend der ganzen Zeit lieBen sich keine besonderen Intelli¬ 
genzdefekte nachweisen. Man versuchte mit einigem Erfolg, es zu unterrichten; 
sie war dabei willig, f lei Big und faBte ihrem Alter entsprechend auf. 

Zusammeniassung: Nach einer Erkrankung, die nach den 
bisherigen Erfahrungen als Encephalitis epidemica anzusprechen ist, 
treten bei einem 12 j&hrigen Mftdchen neben allerhand Storungen der 
Motilit&t zeitweise Zustande von Verstimmungen und asozialem Ver- 
halten ein. 

Fall 4. Der beim AbschluB der Beobachtung lljahrige Junge wurde im 
ganzen l 1 /* Monat lang klinisch oder poliklinisch hier beobachtet. Auf Rat der 
Poliklinik brachte die Mutter ihren Sohn, um ihn wegen seines auffalligen Wesens 
beobachten zu lassen. Das Kind sei fniher gutmiitig, folgsam gewesen, hatte mit 
andern Kindem gespielt, nachts gut geschlafcn, nie eingcnaBt. Im November 1920 
sei eine Gehirnhautreizung mit Fieber festgestellt worden, es hatte nicht mehr 
gegessen, die Augen nach oben verdreht, sei apathisch geworden, habe vor sich 
liingediimmert und viel gesehlafen, kaum hatte es noch gesprochen. Genicksteifig- 
keit sei nicht festgestellt worden. Nach diesem Zustande habe er sich etwas erholt, 
aber noch in der folgenden Woche habe er viel am Tage gesehlafen. Dann sei er 
unruliig geworden, hatte nachts nicht einschlafen konnen, hatte keine Geduld beim 
Spielen gchabt, sei von einem zum andern geeilt, habe den Bruder bei der Arbeit 
gestort. Bosartig sei er nicht gewesen, nur immer ausgelaseen, voll dummer Streiche, 
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munter, frohlich, standig zum Lachen aufgelegt, dabei unstet, freunde sich mit 
jedem Menschen an, gehe in fremde Hauser, kurz, er sei genau das Gegenteil von 
friiher. Friiher sei der Junge nie krank gewesen; besondere Erkrankungen in der 
Familie seien nicht vorgekommen. 

Bei der Aufnahme war der Knabe zunachst etwas unruhig, weinte und hatte 
Heimweh; bald jedoch beruhigte er sich, fiihlte sich wie zu Hause, war laut, so daB 
man sich iiber ihn beklagte, lebhaft, stets guter Dinge, vorziiglicher Laune, strah- 
lend zufrieden, lieB sich durch keine Vorwurfe verdrieBen, tat stets das Gegenteil 
vom dem, was er sollte, war dabei aber nicht bosartig. Langweilte er sich, so be- 
lastigte er seine Umgebung, stellte tausende Fragen an sie, wollte immer wissen, 
wie man sein Handeln beurteilte, er sei „doch lieb und brav“. Nachts konnte er 
wiederholt nicht einschlafen, war dann zappelig und geschwatzig. Wahrend der 
mehrtagigen Beobachtung bot er im groBen imd ganzen das gleiche Bild: unruhig, 
quecksilbrig, heiter, storend, den ganzen Tag in Bewegung und voller Plane, aus- 
gesprochener Tatigkeitstrieb, begann dauemd eine neue Beschaftigung, sammelte 
Marken und Miinzen, spielte mit einem zusammengeballten Taschentuch FuBbaU, 
machte einen gerissenen, frohlichen, intelligenten, sprunghaften Eindruck. Bei 
der Exploration benahm er sich recht freimutig und ungeniert, faBte alles an, gab 
richtige Antwort, der Rapport war sofort hergestellt. Er war etwas schwer zu 
fixieren, paBte nur wenig auf, zeigte fur alles ein Interesse, das rasch erlosch. Bei 
der langer dauemden Untersuchung wurde er ungeduldig. Nach Bi net-Simon 
stand seine Intelligenz auf der Stufe eines Knaben von 11 Jahren. 

Die korperliche Entwicklimg war dem Alter entsprechend; beim Blick nach 
links oben feines Zucken der Bulbi, die Akkommodation war beiderseits etwas herab- 
gesetzt. Die Zunge wurde zittemd vorgestreckt. Die Sehnenreflexe waren lebhaft. 

Zusammenfassung: Im AnschluB an eine Encephalitis epidemica, 
die nach der Anamnese und dem klinischen Befunde als sicber anzu- 
nehmen ist, ist es bei diesem Jungen zu einer Charakterveranderung 
gekommen, die vielleicht am besten mit dem Ausdruck „Hypomanisches • 
JZustandsbild“ gekennzeichnet ist, wie man es bei konstitutionell 
Hypomanischen zu sehen gewohnt ist. 

Wir haben hier vier F&lle vor uns, bei denen es nach oder wahrend 
einer Encephalitis epidemica zu einer Veranderung der Personlichkeit 
gekommen ist, und zwar ohne Ausbildung eines Intelligenzdefektes, 
einer Demenz. Die drei ersten Falle zeichnen sich durch die Neigung 
zu asozialem Verhalten aus, das seinen Hohepunkt im ersten Falle 
erreicht, so daB man hier von einer Moral insanity sprechen konnte, 
in schwftcherem MaBe bei dem zweiten und nur zeitweise bei dem dritten 
Falle auftritt. Demgegeniiber erhalt der vierte Fall ein besonderes 
Geprage dadurch, daB wir hier einen ganz anders gearteten Typ, den des 
ubermutigen, frohlichen, hypomanischen Knaben, vor uns haben. 
Das iiberraschende Resultat unserer Beobachtung ist also, daB sich aus 
vier bis dahin normalen, nicht auffalligen, durchschnittlichen Kindem 
durch die Krankheit Personlichkeiten entwickelten, die durch ihr neues, 
fremdes, ver&ndertes Wesen der Schrecken ihrer Familien wurden. 
Diese Kinder wiesen, wie schon betont, bei der Beobachtung in der 
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Klinik keine besonderen Zeichen einer Demenz anf (wenn man darunter 
ein intellektuelles Wenigerwerden versteht), durch die die Veranderung 
verstandlich wiirde; diese Umwandlung seheidet demnach aus der Reihe 
der bisher nach Gehimschaden (traumatische Epilepsie, Kopfverletzungen 
und andere cerebrale Erkrankungen) bekannten Personlichkeitsveran- 
derungen aus; es kann so nieht von einer Defektheilung — uber die 
Heilung in unseren Fallen wird noch zu sprechen sein — im iiblichen 
Sinne geredet werden. — Es moge noch kurz erwahnt sein, daB fiir eine 
Psychose im Sinne einer Dementia praecox keine Anhaltspunkte vor- 
handen waren. 

Uber die Ursachen dieser eigenartigen Tatsachen lassen sich bei der 
Schwierigkeit des Problems des Zusammenhanges zwischen Gehim 
und Personlichkeit nur vorsichtige Vermutungen und Deutungsversuche 
aufstellen; jedenfalls ist das Zusammentreffen zwischen Personlichkeits- 
veranderung und einer mehr oder weniger lokalisierbaren Gehim- 
erkrankung merkwurdig und reizt geradezu zu einer Erklarung. — 
Auffallig ist der Umstand, daB bis jetzt nur Kinder solche Ver&nderungen 
aufwiesen, wahrend bei Erwachsenen, abgesehen von psychischen 
Storungen wie Nervosit&t, Depressionszustande, Unlust zur Arbeit, 
rasche Ermudbarkeit, Demenz, ahnliches noch nicht bekannt geworden 
ist. Hierdurch wird die Vermutung nahegelegt, daB die Encephalitis 
epidemica, deren ‘Entstehung, pathologisches Bild und klinische Viel- 
gestaltigkeit noch manches R&tsel enthalt, auf das jugendliche, noch 
unentwickelte Gehim einen anderen EinfluB ausiibt als auf das ausge- 
reifte. Die klinische Psyche in ihrem raschen Werden, ausgezeichnet 
durch das Auftreten neuer Fahigkeiten und Lebensgefiihle, BeeinfluB- 
barkeit, Phantasie, und durch die geringe Ausbildung aller seehschen 
Hemmungen, bietet so unendlich viele Moglichkeiten der Entfaltung, 
daB es fast wie im ersten Fall, dem fiinfjahrigen Madchen, unangebracht 
erscheinen konnte, das als Charakterveranderung anzusprechen, was 
vielleicht natiirliche Entwdcklung ist. Wir wissen eben nie, wie sich 
dieses Kind ohne die Krankheit entwickelt hatte, ob diese nicht etwa 
die Entwicklung nur beschleunigte oder besondere Individualitats- 
faktoren ausloste. Aber auch dieser Umstand ware seltsam. Bei den 
beiden Knaben spielen sicher andere Momente eine Rolle, denn sie waren 
doch wohl schon zu alt, als daB der eigentliche Personlichkeitskern 
hatte verkannt werden konnen. Bei dem letzten Falle heB sich schlieB- 
lich noch die Moglichkeit erwagen, ob durch die Erkrankung nicht eine 
schon in der Konstitution verankerte Hypomanie ausgelost worden ist, 
die auch sonst einmal hatte in die Erscheinung treten konnen, in der 
Art, daB die Reaktionsform dieses Knaben eben die hypomanische ist. 

Die bei dem dritten Fall zeitweise auftretende Neigung zu asozialem 
Verhalten, verbunden mit Verstimmungszustanden, oder aus ihnen 
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hervorgehend, weist^manche Parallele mit ahnlichen Zustanden bei 
Epileptikern auf, nur daB in unserem Falle diese Verstimmungen langer 
dauerten, als man bei Epileptikern zu beobachten gewohnt ist. — Be- 
denkt man, daB auch im Gefolge der Encephalitis epidemica epilepti- 
forme Anf&lle vorkommen konnen, so liberrascht einen diese Oberein- 
stimmung nicht weiter. Vielleicht laBt sich auch der zweite Fall hier 
einreihen, denn dieser Knabe neigt wahrscheinlich nur infolge seiner 
Verstimmung und der damit zusammenhangenden Gereiztheit zu dem 
oben beschriebenen bosartigen Verhalten. 

DaB wir bisher nur Gelegenheit hatten, Personlichkeitsveran- 
derungen in sozial ungimstigem Sinne zu beobachten, liegt in der Natur 
der Sache. Es ist nicht von der Hand zu weisen, daB auch Veranderungen 
in giinstigem Sinne vorkommen konnen, die aber der Psychiater nicht so 
leicht zu sehen bekommt, ebenso wie iiberhaupt anzunehmen ist, daB 
mit den geschilderten Veranderungen die Zahl der moglichen Veran¬ 
derungen nicht erschopft ist, insbesondere bleibt die Frage, ob es eine 
Dementia encephalitica gibt, immer noch often. 

Bei der verhaltnismaBigen Jugend und Launenhaftigkeit der Ence¬ 
phalitis epidemica ist es noch verfriiht, iiber die Prognose dieser Per- 
sonlichkeits veranderungen zu sprechen und ein endgiiltiges Urteil zu 
fallen. Ob man in unseren Fallen von einem Endstadium sprechen kann 
oder ob eine Veranderung in wieder einer anderen Richtung oder gar 
Riickkehr in den vor der Krankheit bestehenden Zustand eintreten kann, 
das hieBe Heilung im wahren Sinne, entzieht sich vorlaufig noch unserer 
Kenntnis; dazu gehorte ein groBeres lange hindurch beobachtetes 
Material. — 

Was soli nun aus diesen Kindern werden, was soli man mit ihnen 
anfangen? DrauBen vermogen sie sich kaum zu halten; sie sind der 
Schrecken der Schule, eine Plage fur die Familie. Soweit wir beobachten 
konnten, sind ErziehungsmaBregeln nicht ganz ohne EinfluB, auch 
waren diese Kinder bei Geduld des Lehrers imstande, zu lemen und 
aufzunehmen. Man str&ubt sich gegen den Gedanken, sie in einer Anstalt 
fur Geisteskranke oder schwachsinnige Kinder zu intemieren; am 
vorteilhaftesten ware es, sie so lange, bis eine Anderung zum Besseren 
eintritt, in eine Anstalt fur psychopathische Kinder, in der sie unter- 
richtet und angelemt wiirden, unterzubringen. Auch in forensischer 
Hinsicht diirften diese Kinder, angenommen, daB der gegenwartige 
Zustand bestehen bleibt, spater bei etwaigen Delikten das Interesse 
des Psychiaters erregen, der bei der Beurteilung ihrer Handlungen den 
gleichen MaBstab anlegen miiBte wie bei anderen Gehimkranken. 
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(Aus der neurologisch-psychiatrischen Klinik der kgl. ungar. Elisabeth-Universitat 
PreBburg, derzeit in Budapest [Direktor: Prof. Ca millo Reuter, o. 6. Universit&te- 

professor].) 

Die Erweiterung des Foramen occipitale magnum. 

Von 

Dr. Andreas Kluge, 

I. Atsistenten der Klinik. 

(Eingegangen am 15 . September 1921.) 

Die normal- sowie pathologisch-anatomischen Erfahrungen zeigen, 
daB die Ausgestaltung des knochemen Schadels in hohem Grade von 
den Volumenanderungen des Gehimes abhangig ist. Mit dem Wachstum 
des Gehimes geht die Zunahme des Schadelhohlenvolumens Schritt 
und Schritt. Die GroBe der Schadelhohle nimmt im ersten Lebensjahre 
bekannthch um 00 ccm zu und erreicht 57% der SchadelhohlengroBe 
des Erwachsenen. Nach dem ersten Lebensjahre wird die Zunahme 
langsamer, erreicht um das 13. Lebensjahr herum die GroBe von 1700 bis 
1800 ccm und hort um die 20. bis 24. Jahre g&nzlich auf (Spee). Diese 
Daten entsprechen ungefahr denjenigen, die sich beziiglich Entwicklung 
des Gehimes gewinnen lassen. Nimmt aber infolge Erkrankung das 
Gehimvolumen anhaltend dermaBen zu, daB die jetzt bezeichneten 
Entwicklungsetappen uberflligelt werden, so kann das auch auf die 
GroBe der Schadelhohle nicht ohne EinfluB bleiben, sondem wird 
letztere den neuen Verhaltnissen angepaBt. Bei jedem Vorgang, welcher 
den Inhalt der Schadelhohle vergrdBert, bei den sog. raumbeengenden 
Prozessen also, ist eine Veranderung der Schadelknochen unausbleiblich. 
Diese Lage entsteht am haufigsten im Falle der langsam wachsenden 
Tumoren und des Hydrocephalus. Die aus verschiedenen Ursachen 
entstandene Liquoransammlung dehnt zuerst die Gehimventrikel, 
meistens die Seiten- xmd den III. Ventrikel, aus, kann aber so weit gehen, 
daB die ganze Gehimsubstanz zur schmalen Platte zusammengedriickt 
wird. Spater miissen dann auch die Schadelknochen dem von innen 
nach auBen wirkenden Druck nachgeben, und hier sieht man schon 
einen groBen Unterschied, je nach der Entstehungszeit des Hydro¬ 
cephalus; ob derselbe zu einer Zeit entstand, wo die Schadelknochen 
noch membranartig und nicht zusammengeknochert sind, oder aber 
wo der von innen kommende Druck bereits nicht allein auf Membranen 
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und Fontanellen, sondem auf ein iiberall festgefiigtes Knochengewolbe 
traf. Im letzteren Falle miissen mit der Zeit auch diese Knochen dem 
Druck nachgeben und das kann nur durch Deformierung dieser Knochen 
geschehen. Wir wissen von der pathologischen Anatomie, daB die 
Knochen zuerst diinn und durchsichtig werden, es entstehen sogar 
stellenweise Liicken in diesen. 

Den Gegenstand unserer jetzigen Betrachtungen bilden zwei Falle, 
wo die Verplattung der Schadelknochen zur Ableitung des infolge von 
raumbeengenden Prozessen entstandenen inneren Druckes nicht mehr 
geniigte, sondem auBerdem eine solche wesentliche Deformitat eines 
Schadelknochens zustande kam, welche in ihren Folgen zu interessanten 
und neurologisch sowie evtl. forensisch wichtigen Beobachtungen Ge- 
legenheit geboten hat. Die zwei Falle sind die folgenden: 

I. Der Mechaniker A. K., 23 Jahre alt, wurde im Juli 1919 auf die neuro- 
logisch-psychiatrische Klinik in PreBburg aufgenommen. Er besuchte bereits 
mehrere Kliniken in Wien, und wir selbst konnten auch infolge der Symptome die 
dortige Diagnose bestatigen: Tumor der hinteren Schadelgrube, wahrscheinlich 
im Kleinhim. Schwindel, zeitweise Erbrechen, Druckpuls, Nystagmus, Bradylalia, 
typische Augenhintergrundveranderungen, Adiadochokinese bildeten die Haupt- 
symptome. Es bestand eine dauernde Somnolenz, Pat. stand nicht geme auf, zog 
er sich mit langsamen Bewegungen doch an, so hielt er den Kopf steif fixiert, ein 
wenig auf die Erde blickend und vorwarts geneigt. Wahrend seines Aufenthalts 
von 4Tagen auf der Klinik absolvierte er eben die notigen Vestibular- etc. Untersuch- 
ungen, als eines Tages in der Fruhe in der Anwesenheit von zwei verlaBlichen 
Zimmerkameraden (ein Sektionschef und ein Jurist) das Folgende geschah. Pat. 
Bchlief in Riickenlage und erwachte eben. Er rieb die Augen, sagte etwas zu den 
Anwesenden, richtete sich sodann halbwegs auf und griff mit der linken Hand zu 
der Urinflasche im Nachtkasten. So halbsitzend beugte ernunseinen 
Kopf etwas nach riickwarts. In dem folgenden Moment fiel er stimmen- 
los zurtick und blieb unbewegt. Den Anwesenden ist dies zuerst nicht einmal 
aufgefallen, nach einigen Minuten bemerkten sie aber, daB der Mund geoffnet 
war und Pat. bleich dalag. Es wurde hinzugeeilt, der Arzt gerufen, der aber nur 
den Tod konstatieren konnte. 

Die Sektion (Prof. Entz) ergab huhnereigroBes Glioma cysticum in der linken 
Halfte des Kleinhims, naher zu der unteren Flache. Es fallt die Erweitenmg der 
hinteren Schadelgrube auf. Die Knochen sind verdunnt. Der Clivus ist breit 
und lauft steil ausgegraben gegen das Foramen magnum. Das Foramen mag¬ 
num ist so weit, daB es drei Fingerspitzen leicht in sich nimmt. DieHohle der zwisclien 
hinterem Rand des Foramen magnum und zwischen dem hinteren Bogen des 
Atlas ausgespannten Ligamentum und Weichteilen betragt reichlich zwei Finger- 
breite und die Weichteile sind rechts und links von der Mittellinie von 
auBen her samt der Haut nach Belieben einzustiilpen. In das Foramen 
magnum und in den infolge Erweiterung des Weichteile machtig erweiterten oberen 
Teil des trichterartig rich verengemden Spinalkanals sind bis zur Hohe des ersten 
Halswirbels Kleinhirn und Rautenhirnteile eingepreBt. 

II. Infant. J. K. B., 22 Jahre alt, wurde am 12. II. 1921 in das milit. Bezirks- 
krankenhaus Nr. 2 in Budapest eingeliefert. Als Kind angeblich niemals krank, 
auffallend aber, daB er weder lesen noch schreiben erlemte, sondem bloB als 
Hirtenknabe verwendet werden konnte. Mit 18 Jahren begann er „zerstreut“ zu 
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werden, zuerst seltener, s pater ofters verlor er das BewuBtsein, wobei er Stub! 
and Urin unter sich gehen lieB. Seit wann der Kopf groBer wurde, wurde nicht 
beobachtet. In das Spital kam er zwecks Beurteilung seines Geisteszustandes. Hier 
fiel nebst Feststellung der Geistesschwache der 580 mm Rundumfang messende 
hydrocephaloide Sehadel auf. Kopf wird etwas nach vorn geneigt gehalten. Am 
1. V. 1921 tritt epileptiformer Anfall auf, nachher somnolent, apathisch und sub- 
febrile Temperaturen werden festgestellt. In den folgenden Tagen Nystagmus 
horizontalis beiderseits in den Extremstellungen, femer gesteigerte Sehnenreflexe 
treten zutage, Salbengesicht (Toby Cohn, Sarb6). Kann nicht auf die FiiBe 
gestellt werden, die FiiBe sind steif und er fallt nach vome um. Im Bett aufgesetzt 
wird die Wirbelsaule steif angespannt, der Hals kann nicht gebeugt werden, der 
Mund wird manchmal spontan zum Pfeifen geschnauzt. Incontinentia urinae et 
alvi und Herpes labialis. 7. V. 1921. Parese der rechtsseitigen Abduecns. 18. V. 
Aufgefordert aus dem Bett zu steigen, kommt der Aufforderung prompt nach, fallt 
aber mit der ganzen Schwere, mit nach vome gestrecktem Kopf aus dem Bette. 
Schaut steif nach vome. 24. V. Beim Blick nach oben Nystagmus verticalis, beim 
Blick nach unten weniger ausgepragt. Der vorgehaltene Finger wird zuerst mit 
dem Blick nach unten begleitet, gelangt aber einmal der Blick in die Horizontale, 
so konnen die Bulbi zu einem zweiten Blick nach unten nicht mehr bewegt werden. 
Beim Blick nach der Seite weichen die Augen nur minimal von der Mittelstellung, 
obzwar er sichtlich sich anstrengt zu fixieren. Die FiiBe sind spastisch, in wenig 
ausgepragter Equinovarusstellung iibereinander gelegt, es sind langsam ver- 
laufende, klonische Zuckungen darin zu bemerken. Deutlicher Patellarklonus, kein 
FuBklonus, beiderseits wurmartig langsam sich einstellender Babinski. Manchmal 
zieht er die FiiBe langsam unter sich. Lumbalpunktion: tropfweise, unter nied- 
rigem Druck enticert sich wenig wasserklarer Liquor. 28. V. 1921. Die Nachfc 
wird in Riickenlage unbewegt zugebracht. Zur Zeit der Tagwache macht er 
eine Bewegung, bleibt nachher aber unbewegt liegen. Kurze Zeit darauf 
wird bemerkt, daB er schon gestorben ist. 

Sektion (Oberstarzt Reich): Sch&delknochen auBerordentlich diinn, stellen- 
weise bloB 1,5—2 mm dick, groBte Dicke an einer umschriebenen Stelle 6 mm. 
Das Schadeldach ist an vielen Stellen durchsichtig. Die Schadelhohle, besonders 
die hintere Schadelgrube, ist erweitert und wird durch die nach dem Erfiffnen 
hervorquellende, hart teigig konsistente Gehimmasse prall ausgefullt. Die Dura 
ist ringsherum oben sowohl vie unten an die Knochen angewachsen. Die hintere 
Schadelgrube ist auffallend tief, der Clivus erweitert, das Foramen magnum um- 
faBt drei Fingerspitzen. Wenn man in und unter das Foramen magnum greift, 
so bemerkt man, daB zwischen ihm und dem obersten Halswirbel Weichteile zu 
tasten und sogar auszustiilpen sind, die Membrana atlantooccipitalis ist verlangert, 
so daB beim Vorwartsbiicken des Kopfes, zwischen Atlas und Occiput, ein ca. zwei 
Querfinger breiter und bloB durch ausstiilbbare Weichteile gedeckter Raum ent- 
steht. Das Gehim ist hyperamisch, stellenweise, so auf der oberen Flache der 
rechten Kleinhimhalfte, finden sich bis zu guldenstuckgroBe Bluturgen unter der 
Pia. Die Konsistenz des Gehims ist teigig gequollen. Die Himventrikel sind 
erweitert, prall geflillt mit dickem Eiter. An der Schnittflache der plattgedruckten 
Gehimsubstanz makroskopisch Hyperamie und punktformige Blutungen. Das 
Infundibulum ist stark gequollen, sagittaler Durchmesser betragt in gehartetem 
Zustande 2 cm, der transversale 2,5 cm. Die groBte Breitc des (geharteten) Klein- 
hinis ist 11.5 cm. Entfernung zwischen Tentorium und zwischen tiefstem Punkt 
des unteren Wurms lx^tragt 5 cm. Der Vermis inferior (Uvula, Nodulus), unterer 
Teil des T^bus biventer, die Tonsille, werden durch die normal auch existierende 
Furclie nicht bloB getiennt von den iibrigen Teilen des Kleinhims, sondern 
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ragen samt der Oblongata direkt abgeschniirt in das erweiterte 
Foramen magnum und in den Weichteiltrichter untcrhalb letzterer alsein 
Zapfen hinein, so d&B der Urafang dieses Zapfens in gehartctem Zustand 12 cm 
miBt. Das Foramen magnum iet rund und sein Diameter betragt 3,7 cm. 

Kurz zusammengefaBt suchte im ersten Falle eine Geschwulst, im 
zweiton der Hydrocephalus als raumbeengender ProzeB, nach maximaler 
Verdunnung der Schadelknochen in der Richtung des Foramen magnum 
die Ableitung des in der Schadelhohle angewachsenen Druckes. Zuerst 
wurde das Foramen magnum erweitert, nachher Atlas und Occiput 
voneinander entfemt und die Weichteile zwischen die beiden letzteren 
verlangert. In das so entstandene Raumplus wurden dann die mecha- 
nisch sehr empfindlichen, lebenswichtigen Teile der Oblongata, auBer- 
dem einzelne Teile des Kleinhirns hineingepreBt. Die Folge davon war, 
daB, sobald eine Zufallsbewegung im Momente des Erwachens, in einer 
Zeit also, wo der Kranke auf das eingeiibte Fixieren dieser Gegend augen- 
blicklich vergessen hat, auftritt und eine ausgiebige Verschiebung 
zwischen Atlas und Occiput zustande komrat, die bloB unter Weichteilen 
liegende Oblongata zusammengedriickt wird und der Kranke augen- 
blicklich, fast unbemerkt, stirbt. 

Wir hdrten von dieser Tatsache bisher nichts; findet weder bei der 
Beschreibung der verschiedenen Suboccipitaldruckentlastungen (Ob- 
regia, Anton) Erwahnung, noch anderswo, so z. B. bei Dandy, der 
mit dem Zusammenhang dieser Region und des Hydrocephalus sich 
neulich befaBte. Es wird somit vielleicht nicht ohne Interesse sein, 
einen Blick auf die anatomischen Verhaltnisse des Foramen magnum 
und der atlantooccipitalen Verbindung zu werfen. 

Die bintere Schadelgrube ist — wie Mihalkovics schreibt — die groBte und 
tiefete der drei Schadelgruben. Sie wild durch die zwei Schlafenbeine und groBten- 
teils durch das Hintcrhauptbein gebildet; die Verbindung der beiden, die Syn¬ 
chondrosis petrooccipitalis, verkrochert nach Spee erst im 25. Lebensjabre. Vome 
wird durch die Synchondrosis sphenooccipitalis das Keilbein an das Hinterhaupt- 
bein gebunden. Die Wande der hinteren Schadelgrube werden, wie Mihalkovics 
weiter schreibt, in der Mitte durch den von dem Sattel bis zum Foramen magnum 
ziehenden Clivus, beiderseits von der steilen h ; nteren Flache des Felscnbeins und 
von dem Warzenteil, und hinten von dem Hinterhauptbein gebildet. Die Mitte 
des Clivus wird durch erne Furche (Sulcus medullae oblongatae) gebildet und in 
der Tiefe dieser Furche findet sich die tiefste Stelle, wie Spee schreibt, des ganzen 
Schadelinneren, das ist das Foramen magnum. Neben ihm befindet sich der 
Emgang des Canalis hypoglossi. Die Entfemung zwischen den beiden extremen 
Ecken des Hinterhauptbeins betragt nach Graf von Spee bei Erwachsenen in 
der Luftlinie 10—13 cm, diejenige zwischen oberer Spitze und hinterem Rand 
des Foramen magnum 9—11,5 cm, die Entfemung zwischen den beiden Partes 
laterales 8,5—9,8 cm. Das kraftige, spongiose Knochengeriist des Clivus geht in 
zwei das Foramen magnum umgebende Knochenlinien hinliber, die hinten vereinigt 
m eine Crista sich fortsetzen. Das Foramen magnum ist nach Mihalkovics ein 
oval geformtes Loch, dessen Langsdurchmesser 3—4 cm, Brcite 2,75—3,5 cm 
betragt. Man findet dieselben MaBangaben bei Spee, der bemerkt, daB, je ent- 
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wickelter das Hinterhaupt ist, um so grower die MaBangaben des Foramen magnum 
sitod. Letzterer Autor beschreibt femer, daB wahrend der Zeit, wo das Wachistum 
des Hinterhauptbeins noch nicht beendet und die Verknocherung seiner emzelnen 
Knochenbestandteile noch im Gange ist, bis zum 7. Lebensjahre also, man oft 
findet, daB der hintere Rand des Foramen magnum in Langsrichtung ausgezogen 
ist; das kommt namlich davon, daB dieser hintere Randteil des Foramen magnum 
relativ lange Zeit durch einen Knorpel gebildet wird, welcher Knorpel bei der 
Maceration natiirlich verloren geht. Der transversal© Durchmesser des Foramen 
magnum ist langer als die Entfemung zwischen den zwei Kondylen, welche un- 
mittelbar vor ihm liegen. 

Der zwischen letzteren befindliche, etwas breitere Raum wird durch 
den Dens epistrophei und dessen Bandapparate ausgefiillt. Es scheint 
uns also richtiger zu sein, mit Poirier das Foramen magnum nicht 
elliptoid, sondern oval zu bezeichnen, da es vorne mehr spitzig als hinten 
ist. Letzterer Autor gibt auch als DurchschnittsmaB andere Zablen an, 
und zwar beschreibt er den transversalen Durchmesser als 35 mm lang. 
Er bemerkt noch, daB bei manchen das Foramen magnum ungewohnlich 
eng sein kann, bei alteren Personen dagegen die Erweiterung dessen 
beobachtet wurde. Spee betont, daB der vordere Rand des Foramen 
magnum in der mittleren Sagittallinie u m 1,5 cm hoher steht als der 
hintere Rand; die Kenntnis dieser Tatsache kann bei unseren weiteren 
Folgerungen noch von groBer Wichtigkeit sein. Mihalkovics schreibt, 
daB neben dem Foramen magnum die diinnsten Stellen der 
Schadelbasis zu finden sind, bei Greisen findet man sogar Liieken 
daselbst. Ein Zeichen daftir, daB der ProzeB, welcher die Verdiinnung 
der Schadelknochen hervorrief, hier auf das Foramen magnum mit dem 
starksten Druck lastet. Was das Wesen dieses Prozesses ausmacht, 
welcher eine gleiche Knochendeformierung zu verursachen vermag, ob der 
gesteigerte Druck im Schadelinnern dazu genugt, werden wir beurteilen 
konnen, sobald wir folgendes noch in Betracht ziehen. Bekanntlich 
kann Torticollis spastica oder selbst lange anhaltende schiefe Kopf- 
haltung die Gestaltsanderung des Schadels zur Folge haben, wobei 
Stoffwechselprozesse der Knochen die Rolle spielen. Es ist femer die 
iTatsache bekannt, daB bei Rachitikern dag Foramen magnum 
sehr eng werden kann, da die rachitisch weich gewordene Sch&del- 
basis vor und hinter die beiden Condyli niedersinkt. In diesem Falle 
wird das venose Blut anstatt des Foramen jugulare gegen das Foramen 
inastoideum gelenkt und dadurch kann letzteres bis auf Fingerspitzen- 
groBe sich erweitern. Diese Tatsache lehrt uns zweierlei. Erstens, daB 
der Druck des anstauenden venosen Blutes, die Druckerhohung 
innerhalb der Schadelhohle genugt, um eine der Offnungen 
der Schadelhohle bedeutend zu erweitern. Zweitens, daB im Falle 
der Rachitis die Senkung in der Umgebung des Foramen magnum zu- 
stande kam, ein Zeichen daftir, daB im Falle der Druckerhohung im 
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Sch&delinneren, der groBte Druck hier auf der Schadelbasis lastet. Wir 
erwahnten, daB der vordereRand des Foramen magnum hoher steht als der 
hintere. Die Folge davon ist, daB der Druck auf das Foramen magnum 
nicht rein von oben nach unten gerichtet wird, sondem von dem Clivus 
her auch nach riickwarts und abwarts. So kommen aber, sobald das 
Foramen dem Druck schon nachgegeben hat, auch die Weichteile, die 
unter ihm liegen, auf die Reihe. Welche sind diese? Wir wiissen die 
Verbindungen des Hinterhauptbeins mit den unmittelbar darunter- 
liegenden Gebilden untersuchen. 

Bockshammer beschrieb die kongenitale Synostose des Atlas mit 
dem Hinterhauptbein. Unter normalen Verhfiltnissen ist aber die Lage 
die folgende : 

Die Liicke zwischen Atlas und Foramen magnum wird durch Membranen 
ausgefiillt. Und zwar a) vome liegt die Membrana tectoria iiber der Dura und 
zieht dieselbe von dem vorderen Rande des Foramen magnum zum Korper des 
Epistropheus, um sich als Lig. longitudinal© post, von dort fortzusetzen. Uber, 
d. i. vor diesem, befindet sich das kreuzformige Ligamentum cruciatum bzw. 
Ligamentum transversum atlanti, welches den Dens epistrophei in die fiir ihn 
bestimmte Mulde des Atlas hineinfixiert. Oberhalb letzterem, d. h. vor diesem 
sieht man den Dens epistrophei, dessen Spitze durch das Ligamentum apicis dentis 
zu dem Foramen magnum fixiert wird. Vor wie hinter diesen sieht man Binde- 
gewebe und Venengeflecht. Vor alien diesen Gebilden entspringt aber die Mem¬ 
brana atlantooccipitalis anterior vom Rande des Foramen magnum und haftet 
am vorderen Bogen des Atlas, um als Lig. longitudinale anterius sich von hier aus 
fortzusetzen. 

Wir sehen somit, daB der vordere Rand des Foramen magnum durch 
eine in drei Schichten verteilte starke Ligamentumeinrich- 
tung zu dem Wirbel gefestigt wird. 

b) Die hintere Hiille, die Membrana atlantooccipitalis posterior ist breiter aber 
diinner. Sie zieht von dem hinteren Rand des Foramen magnum zum hinteren 
Bogen des Atlas und wird von der Arteria vertebralis und den ersten Cervicalnerven 
seitlich durchbohrt. Nach ihrer Lage entspricht sie den intervertebralen Ligamenten 
der Wirbel und die Struktur weist auch Ahnlichkeit auf, da sie viel elastische Fasem 
enthalt. Das zu wissen ist mm ebenso wichtig wie, daB sie diinner ist und somit 
dem Druck leichter nachgibt als die Gegend des vorderen Randes des Foramen 
magnum. 

Ihre Verlangerung wird aber auch dadurch begiinstigt, daB die 
Gelenkkapsel, welche das Gelenk zwischen den zwei Condyli des Hinter¬ 
hauptbeins und zwischen Gelenkoberflachen des Atlas umhiillt, sehr 
locker ist und so diese seitlichen Gelenke auch nicht im Wege stehen, 
daB der Raum zwischen Foramen magnum und Atlas, um der aus der 
Schadelhohle nach auBen tendierenden Volumenzunahme Platz zu 
machen, vergroBert wird. Der Membrana atlantooccipitahs posterior, 
dieser gelbfarbigen Membrana, wie Poirier sagt, liegt nach innen, 
gegen den Wirbelkanal nichts mehr an, wie die Dura mater spinalis und 
innerhalb dieser das Ruckenmark. Zwischen Dura und Ligamentum 
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liegt eine sehr diinne Schicht von Bindegewebe, welche haupts&chlich 
etwas tiefer zum Vorschein kommt. Poirier bemerkt, daB die Mem- 
brana atlantooccipitalis posterior weder bei der Kopfbewegung, noch 
bei der Bremsung derselben eine wichtige Rolle haben kann, denn selbst 
wenn sie durchgeschnitten wird, kann derjenige Grad der Kopfflexion 
nicht weiter gesteigert werden, welchen die Ausgestaltung der Articulatio 
atlantooccipitalis sonst zulaBt. Zu der AuBenflache der Membrana 
atlantooccipitalis posterior schlieBen sich noch sonstige Gebilde auch an. 
So liegt in der Mittellinie das machtig entwickelte Ligamentum nuchae. 
Rechts und links davon findet man diinne Ansatze der in mehreren 
Schichten geordneten Hinterhauptmuskeln. Lauter kleine Muskelstiicke, 
es reichen meistens nur die Enden von einigen Fasem da heranf und 
iiber diesen liegt die Fascie, sodann die Unterhautsbindegewebe und 
die Haut. Leichtverstandlich daher, daB diese verhaltnismaBig dii n ne n 
Weichteile, sobald sie infolge ihrer Verlangerung eingroBeres Stiick 
Oblongata unter sich beherbergen, den dort liegenden lebenswichtigen 
Zentren keinen Schutz zu bieten vermogen. AuBerdem konnen 
aber bei plotzlichen Bewegungen, bei unerwarteten augenblicklichen 
Faltenbildungen, Einknicken, die unmittelbar darunterliegenden Lebens- 
zentren gelahmt werden. Wir sehen in den geschilderten Fallen die 
Kranken mit steif gehaltenem, fixiertem Kopf herumgehen, das Gesicht 
ein wenig gegen die Erde gerichtet, um durch die Flexion des Kopfes die 
Membrana atlantooccipitalis ausgespannt zu erhalten. Sobald sie auf 
einen Augenblick aufhoren darauf zu achten, so im Momente des Er- 
wachens, geniigt eine unvorsichtige Bewegung des Kopfes oder Halses, 
um den Tod heraufzubeschworen. 

Die Tatsache aber, daB bei Erweiterung des Raumes zwischen Hinter- 
hauptbein und Atlas die Weichteile gelegentlich der Obduktion von 
innen mittelst Finger auszustiilpen sind, legt eine andere Moglichkeit 
nahe, welche von erheblicher forensischer Wichtigkeit sein kann. 
Die verhaltnismaBig dunnen Weichteile sind namlich nach innen ebenso 
leicht einzustiilpen. In der Mitte gibt das Ligamentum nuchae ge- 
niigenden Schutz, beiderseits schxitzen die schon besser entwickelten 
Muskelmassen ebenfalls. Unmittelbar beiderseits von dem Ligamentum 
nuchae jedoch an einer Stelle, dort wo der Suboccipitalstich stattzufinden 
hat, geniigt schon ein unschuldiger Griff, ein Fingerdruck evtl. auf die 
erweiterte Membrana atlantooccipitalis, um plotzlichen Oblongatatod 
herbeizufiihren. Solcher Fall ist uns bis heute nicht bekannt, wir diirfen 
aber daran erinnem, daB wir auch auf die soeben geschilderten ana- 
tomischen Verhaltnisse bisher wenig achteten, in der Zukunft aber 
unsere Aufmerksamkeit mehr darauf zu richten haben werden. Das 
begriindet die Mitteilung unserer Falle. 
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Tierexperimentelle Krampfstudien. 

Von 

Privatdozent Dr. Heinrich Fischer (GieBen). 

(Eingegangen am 9 . September 1921.) 

Die im folgenden beschriebenen Tierexperimente sind vor dem Kriege 
wahrend meiner Tatigkeit als Assistenzarzt der psychiatrischen und 
Nervenklinik in Greifswald in den Jahren 1913 und 1914 ausgefiihrt. 
Diese Versuche wurden durch den Krieg unterbrochen und konnen 
auch jetzt in absehbarer Zeit noch nicht fortgesetzt werden. Den 
weiteren Ausbau der Fragestellungen habe ich in einer anderen Arbeit 1 ) 
erortert. Die Ergebnisse der bisherigen Versuche sind von mir schon in 
anderen Arbeiten verwandt und haben zu Nachprufungen Veranlassung 
gegeben. Es scheint mir daher notwendig, die Protokolle jetzt zu ver- 
offentlichen. 

Die Experimente bilden eine direkte Fortsetzung friiherer zusammen 
rait J. Fischer 2 ) angestellter Versuche. Um unnotige Wiederholungen 
zu vermeiden verweise ich daher betreffs der Vorstudien iiber den tier- 
experimentellen Krampf, insbesondere den Amylnitritkrampf am 
Kaninchen, der gewahlten Versuchsanordnungen und unserer damahgen 
Resultate auf diese Arbeit. Auch die Kenntnis der unter *) zitierten 
Arbeit ward fur die folgenden Versuche vorausgesetzt. 

Unsere anfanglichen Versuche, die Krampfgenese durch das Studium 
der zentralen Einrichtungen fiir die motorischen Funktionen zu klaren, 
fiihrten uns zu keinem befriedigenden Resultat. Wir versuchten daher, 
dem motorischen Mechanismus des Gesamtorganismus, in den die 
Zentrale miteingeschaltet ist, und auf diesem Wege der Krampfgenese 
naherzukommen. Ich untersuchte nicht mehr nur die Krampffahigkeit 
des Gehirns, sondern die des Gesamtorganismus. Ich ging von der Vor- 
aussetzung aus, daB der Krampf in das Gebiet der motorischen Re- 
aktionsformen des Organismus gehort. Wir kommen ihm also mit dem 
Studium der physiologisch vorgebildeten Einrichtungen des Korpers 
naher, auf denen diese motorischen Reaktionsformen ablaufen. Neben 
dem Zentralorgan ist ein weiterer wichtiger Ausgangspunkt fiir das 
Krampfstudium die quergestreifte Korpermuskulatur. Der Krampf 

J ) Monatssehr. f. Psychiatr. u. Neurol., 48, Heft 4. 1920. 

2 ) Diese Zeitschr. %%, Nr. 3. 1914. 
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ist eine von dieser geleistete Arbeit und damit abhangig von der Lei- 
stungsfahigkeit der Muskulatur. 

Der Verlauf aller motorischen Reaktionsformen wird wesentlich 
beeinfluBt durch die Gesaratkonstitution eines Organisraus. Es geben 
bestimmte Konstitutionen den motorischen Reaktions- und Ausdrucks- 
formen eine charakteristische Farbung. Die motorischen Reaktionen 
sind eng verkniipft mit dem Affektcharakter der Konstitution, dieser 
benutzt sie als Regulator und Ventil. In diesem Sinne ist auch der 
Krampf eine konstitutionelle motorische Ausdrucksform, und so erklart 
sich wieder die groBe Bedeutung der Konstitution fur die Krampfkrankr 
heiten. Experimentelle Abanderung der motorischen Ausdrucksformen, 
insbesondere ihres Affektcharakters, kennen wr im Tierexperiment 
von der Kastration und von der Nebennierenexstirpation (vgl. die Ex- 
perimente von Cannon und de la Paz an Katzen). Biedl 1 ) schreibt: 
,,Auffallig ist die Veranderung im psychischen Verhalten nebennieren.- 
loser Ratten, indem vorher wilde und bissige Tiere nach der Operation 
ruhig und zahm werden.“ Diesen Beobachtungen geht die ganz allge- 
meine experimentelle Erfahrung am Tier und klinische Beobachtung 
am Menschen parallel, daB die Zerstorung der Nebennieren die motorische 
Leistungsfahigkeit stark herabsetzt. Diese tJberlegungen fiihrten zu 
den folgenden Versuchen, in denen ich die Bedeutung der Nebennieren 
fur den Krampf priifte. 

Als Versuchstiere verwandte ich Kaninchen und als Krampfgift 
Amylnitrit. Als Vorversuch wurde natiirlich bei alien Tieren zunachst 
die konstitutionelle Reaktionsfahigkeit auf das Krampfgift zum Ver- 
gleiche festgestellt. Es kamen nur gesunde, gut genahrte und moglichst 
kr&ftige Tiere zur Verwendung. Die Operationen wurden in Ather- 
narkose ausgefiihrt. 

Abkurzungen: A. = Amylnitrat. — Tr. — Tropfen. — N. — Nebenniere und 
Nn = Nebennieren. 

I. Mannliches Tier, l 1 /* Jahre alt. 

15. XII. 1913 Vorversuch mit 12 Tr. A. Verlauft charakteristisch wie in der 
friiheren Arbeit beschrieben. 16. XII. Exstirpation der linken N., das Tier 
erholt sich schnell und gut. 17. XII. Bei 15 Tr. A. treten nach 2Minuten Erektiop 
und spfi-ter vereinzeltere Zuckungen der Extremitaten ein. Nach 9 Minuten wird 
ausgesetzt, keine Krampfe und keine Benommenheit. 18. XII. Exstirpation 
auch der rechten N. Aus einem kleinen zuruckgebhebenen Stuck der N. eine 
lebhaftere Blutung, die durch Kauterisation gestillt wird. 19. XII. 15 Tr. A. 
12 Minuten inhaliert: Keine Krampfe und keine merklichere Benommenheit, lauft 
etwas taumelig. 20. XII. Sitzt mit gekriimmtem Riicken, Lidspalten eng, wickelt 
beim Laufen die hinteren Extremitaten nicht richtig ab, das Hinterteil schleift 
am Boden. Das Tier bewegt sich nur auf Antrieb und dann nur langsam und 
8chwerfallig. Geht unter zunehmender Asthenie ein. Bei der Sektion zeigte sich, 
daB die Nebennieren, bis auf ein stecknadelkopfgroBes Stiick rechts, entfernt waren. 

*) „Innere Sekretion.“ .1 
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II. Mannliches, sehr kraftiges Tier, l 1 j 2 Jahr alt. 

Beim Vorversuch mit 12 Tr. A. auffallend schwere Krampfe mit langer Be- 
nommenheit. 9. I. 1914 Exstir patio n der linken N. fast ohne Blutung, nach 
der Operation schnell erholt. 10. I. 15 Tr. A., nach 1 1 / 2 Min. Erektion, spate r grob- 
schlagiger Tremor der vorderen Extremitaten und kurze Zuckungen. Gleich- 
zeitig lebhafte Abwehrbewegungen. Abnehmen der Maske nach 10 Minuten, keine 
Krampfe, ist weniger lebhaft als zuvor, aber nicht benommen. 11.1. Entfernung 
auch der rechten N., fast ohne Blutung, erholt sich gut im Laufe des Tages. 
Nahrungsaufnahme gut. 12. I. 15 Tr. A., 10 Min. inhaliert, keine Erektion, keine 
Krampfe, keine Benommenheit. 13. I. 20 Tr. A., 10 Minuten inhaliert mit dem- 
selben Erfolg. 14.1. Das Tier sitzt zusammengekauert, die Augen halb geschlossen. 
Beim Beruhren konvulsivische Zuckungen des ganzen Korpere und im AnschluB 
daran Exitus. 

III. Weibliches Tier, 3 Monate alt. 

Vorversuch mit 8 Tr. A. 11. XII. 1913 Entfernung der rechten N. 12. XII. 
Gut erholt, friBt gut, etwas weniger lebhaft als vor der Operation. 14. XU. 10 Tr. 
A., 10 Minuten inhaliert, wenige Zuckungen. Nach Entfernung der Maske nur 
we nig benommen, schleift beim Laufen mit dem Hinterteil am Boden. Nach kurzer 
Zeit emeute Einatmung von 13. Tr. A., 10 Min. Dauer, mit demselben Erfolg. Er¬ 
holt sich nach wenigen Minuten. 15. XII. Entfernung auch der linken N. 
Operation gelingt glatt und schnell, so daB nur wenig Narkose notig war. Gleich 
nach der Operation wieder munter und nicht merklich weniger lebhaft als vorher, 
friBt gut. 16. XII. Sitzt in einer Ecke des Kafigs, macht sich nur wenig Bewegung. 
Vormittags 12 Tr. A. 10 Minuten, keine Krampfe, keine Benommenheit. 8 Uhr 
abends 15 Tr. A. 10 Min. ohne Krampfe und ohne Benommenheit. Danach 0,00075 
Strychnin nitr. intravenos. Sitzt 1 / 2 Minute zusammengekauert, dann tritt ein 
starker, nur momentan dauemder Tonus ein, darauf werden zuerst die vorderen, 
dann die hinteren Extremitaten schlaff und erst nach volliger Erschlaffung der 
Korpermuskulatur tritt der Exitus ein. Das Kontrolltier bekam bei derselben 
Doeis unmittelbar einen starken tonischen Krampf, unterbrochen von fein-kloni- 
schen Zuckungen und ging im Krampf ein. 

Fur den Verlauf des Experimentes, wie ihn I—III zeigen, stehen 
mir noch eine Reihe von Versuchen zur Verfiigung, ich verzichte im 
Interesse der Kiirze der Arbeit auf deren Wiedergabe. I—III stellen 
den Durchschnittsverlauf des Experimentes dar. Ebenso verhielten 
sich Tiere, denen, soweit als moglich, nur die Nn-Rindensubstanz abge- 
tragen war. 

Ich mochte gleich im AnschluB an diese Versuche darauf hinweisen, 
daB bei nebennierenlosen Tieren in der Eigentiimliehkeit der Korper- 
haltung und der zunehmenden ataktischen Unsicherheit meines Er- 
achtens Tonusstorungen der quergestreiften Korpermuskulatur zum 
Ausdruck kommen. 

IV. M&nnliches Tier, 4 Monate alt. 

24.111.1914. Vorversuch mit 10 Tr. A. 25. III. Linke N. glatt und schnell 
entfernt. Operation gut iiberstanden. 26. III. Vormittags 15 Tr. A., keine 
Erektion. Nach l l j 2 Minuten Tonus und daraufhin Aussetzen der Inhalation. Der 
Tonus dauert in den vorderen Extremitaten noch einige Zeit fort. Dazu kommt 
noch Opis to tonus und Trismus. Nach 5 Minuten vollkommen erholt. Abends mit 
15 Tr. A. derselbe Verlauf wie am Vormittag, nur kommt es zu keiner Nachdauer 
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der Wirkung nach Aussetzen der Inhalation. 27. III. Entfernung auch der 
rechten N. ohne Blutverlust mit geringer Narkose. 28. III. vorm. 9 Uhr 15 Tr. 
A., keine Erektion. Nach 10 Minuten Opisto tonus, Tonus und leichte Zuckungen 
in den vorderen Extremitaten. Dieser Zustand wiederholt sich noch einmal nach 
Absetzen der Maske, danach schnell erholt, macht iiberhaupt einen lebhafteren 
Eindruck als sonst die Tiere nach der beiderseitigen Nn-Exstirpation. Mittags 
12 1 / 2 Uhr 15 Tr. A. 12 Minuten inhaliert mit derselben Reaktion wie am Vormittag. 
Abends 6 Uhr 20 Tr. A. 11V 2 Min. Bekommt wieder Tonus in den vorderen Extre¬ 
mitaten und langen Ruckenmuskeln, wahrend die hinteren Extremitaten fast nicht 
beteiligt sind. Das Tier richtet sich gerade auf und fallt hinteniiber, nachher nicht 
benommen. 29. III. 12 Uhr mittags 20 Tr. A., nach 9 Minuten derselbe Zustand 
wie am Tage vorher. 9 Uhr abends 15 Tr. A., nach 10 Minuten geringer Tonus 
in den vorderen Extremitaten, sonst unverandert. 31. III. 15Tr. A., nach 6 Minuten 
Tonus und einige Zuckungen in den vorderen Extremitaten, erholt sich sofort 
nach Aussetzen der Inhalation. Der Versuch wird 7 Minuten spater mit 12 Tr. 
wiederholt mit demselben Erfolg. 14 Tage spater ging das Tier an Pneumonic ein. 

Bei der Sektion fand sich rechts eine etwa erbsengroBe akzes - 
sorischeN. oder richtiger Beizwischenniere, die nur aus Rinden- 
substanz bestand. Mit diesem Befund erklart sich, worauf spater noch 
genauer einzugehen ist, einmal die langere Lebensdauer des Tieres nach 
der doppelseitigen Nn-Exstirpation sowie auch die starkere Reaktion 
des Tieres auf das Krampfgift nach der doppelseitigen Nn-Exstirpation. 
Es ist sehr wichtig, daB in diesem Falle auch nach der doppelseitigen 
Nn-Exstirpation die Krampffahigkeit des Tieres nicht vollig aufgehoben 
war. Da die Krampffahigkeit an das Vorhandensein der Nn-Rinden- 
substanz gebunden ist, wird dieses Verhalten des Tieres diirch den 
Befund der akzessorischen Beizwischenniere geklart. 

Noch komplizierter liegen die Verhaltnisse im folgenden Experiment. 

5. Weibliches Tier, 10 Monate alt. 

6 Monate vor dem Versuche, im Alter von 4 Monaten, Entfernung 
desThymus und 8 Tage spater Entfernung derlinkenN. 24. II. 191410 Tr. 
A., nach 5 Minuten die ersten Zuckungen. Da das Tier sehr vollgefressen ist, wird 
mit der Inhalation ausgesetzt. Nach meiner Erfahrung kommen stark vollge- 
fressene Tiere bei der A.-Inhalation leicht zum Exitus. 25. II. 12 Tr. A., nach 
3 Minuten zwischen den Abwehrbewegungen Zuckungen in den vorderen Extre¬ 
mitaten, nach 7 1 / 2 Minuten grofle Krampfe, danach sehr schlapp. 26. II. Ent¬ 
fernung der rechten N. Diese zeigt sich stark vergroBert (vikariierende 
Hypertrophie). Operation schnell, ohne Blutung. Das Tier erholt sich sofort 
nach der Operation. 28. II. 12 Tr. A. bis 12 Minuten, wenige Zuckungen, keine 
Krampfe. Das Tier zeigt sich durch die Inhalation auch sonst nicht merklich 
verandert. 3. III. 15 Tr. A. 10 Minuten, wahrend des Einatmens einige Zuckungen, 
die direkt nach dem Absetzen der Maske noch etwa 2 Minuten anhalten. Danach 
keine Schlappheit. 4. III. Es wird nochmals nachgesehen, obdielinke N. 
vor 6 Monaten ganz entfernt ist, es findet sich keine N.-Rindensubstanz vor. 
5. III. Hat die neue Operation ohne Stoning iiberstanden. Wird am 20. III. 
belegt. 26. III. 15 Tr. A., Einatmungsdauer IOV 2 Minuten. Wahrend des Ein¬ 
atmens hin und wieder grobschlagiger Tremor aller Extremitaten, keine Krampfe, 
keine Benommenheit. Putzt sich sofort nach SchluB des Versuchs und lauft da von. 
Nahrungsaufnahme gut. 27. III. 20 Tr. A., nach 8 Minuten Tonus in den vorderen 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



618 


H. Fischer: 


Digitized by 


Extremitaten und Zuckungen in den Kaumuskeln, nach 9 Minuten SchluB der 
Inhalation. Unmittelbar danach nochmals Tonus in den vorderen Extremitaten, 
geringer Opistotonus und einige Drehbewegungen, dasselbe wiederholt sich noch- 
mals nach ca. 3 Minuten. Auffallend ist, daB in diesem Falle fast nur die vorderen 
Extremitaten befallen waren und als Krampfform der Tonus vorherrschte. Nach 
weiteren 2 Minuten ist dem Tier nichts mehr anzumerken. 15. IV. Das Tier hat in 
der Zwischenzeit, trotzdem es belegt war, keine Haare gerupft und kein Nest 
gebaut. Seit heute Morgen zunehmende Schwache, taumeliges Laufen, Schreck- 
haftigkeit, das Tier friBt nicht mehr und wird zusehends sehlapper. Um 3 Uhr 
nachmittags Exitus ohne motorische Reizerscheinungen. Sektion: Schwanger- 
schaft, alle Friichte abgestorben. Das Alter der Friichte konnte nicht genau er- 
mittelt werden. Auffallende BlutfUlle im Splanchnicusgebiet, Rechtsseitig findet 
sich eine liber erbsengroBe akzessorische Beizwischenniere. 

6. Mannlich, 4 Monate alt. 

1. IV. 1914 10 Tr. A., nach 10 Minuten schwacher Anfall, 2. IV. 15 Tr. A., 
liach 15 Minuten schwiichere Reaktion als sonst bei den Tieren in dem Alter. 3. IV. 
20 Tr. A., nach 9 Minuten ungewohnlich schwerer Anfall mit lange nachdauernder 
Benommenheit. 6.IV.: Exstirpationderlink enN. ohne Blutverlust,guterholt. 
7, IV. vormittags 15 Tr. A., nach einigen Minuten Andeutung von Erektion, 
lebhafte Abwehrbewegungen, keine Zuckungen, Inhalation bis zu 12 Minuten. 
Abends 20 Tr. A., Erektion, Inhalation bis 10 Minuten, nach Abnehmen der Maske 
Tonus und einige Tretbewegungen in den vorderen Extremitaten. Der Tonus ist 
nach weiteren 2 Minuten noch einmal angedeutet. 8. IV. 22 Tr. A. 10 Minuten. 
Wahrend der Inhalation lebhafte Abwehrbewegungen, keine Zuckungen. 3 Minu¬ 
ten nach Abnehmen der Maske Tonus und Tretbewegungen. Dann Aufrichten 
des Korpers im Tonus auf den hinteren Extremitaten, danach schnell erholt. Es 
lieB sich also eine deutliche Abnahme der Krampffahigkeit nach der linksseitigen 
N.-Exstirpation feststellen. 9. III. Exstirpation auch der rechten N. Opera¬ 
tion glatt, ohne Blutverlust. 10. IV. Das Tier sitzt ganz zusammengekauert im 
Kafig, die Augen sind halb geschlossen, Blepharitis. Die hinteren Extremitaten 
sind schwer beweglich, das Tier wickelt schlecht ab, macht aber mit den vorderen 
Extremitaten noch kraftige Abwehrbewegungen.. 25 Tr. A. keine Erektion, nach 
4 Minuten eine ganz kurz dauernde heftige Konvulsion des ganzen Korpers und 
Exitus. 

Sektion: Die Nn waren ganz entfernt. Akzessorische Rinden- 
substanz fand sich nicht. Der Magen war stark gefiillt und fest 
kontrahiert, schon durch das Fell zu fiihlen. Beraerkenswert sind die 
Eigentiimlichkeiten der Blutverteilung in diesera Fall. Wahrend bei 
nichtoperierten Tieren im AnschluB an den Exitus wahrend der In¬ 
halation sich eine starke Uberfiillung der Venen in der oberen Korper- 
halfte bis einschlieBlich zur Vena cava sup. findet und die Gef&Be der 
Bauchhohle weniger als normal gefiillt sind, war in diesem Falle die 
obere Korperhalfte bis zur Cava sup. blutarm, so daB sich beim Durch- 
schneiden der Venen kaum Blut entleerte. Dagegen waren die Gef&Be 
der Bauchhohle ungewohnlich stark gefiillt. Es ist eine oft von mir 
gemachte Erfahrung, daB vollgefressene Tiere mit starker Magen- 
fiillung die Inhalation auffallend schlecht vertragen und schon nach 
kurzer Zcit Krampfc zcigcn, in dcncn sic zum Exitus kommen. Der 
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Yerlauf dieses Experimentes ist meines Erachtens sehr bemerkenswert, 
wenn mir auch seine Deutung nicht ganz klar geworden ist. Es handelte 
sich am SchluB nicht um tonisch-klonische Krampfe, sondern um eine 
eigentiimliche heftige und nur momenlian dauemde Konvulsion der 
gesamten Korpermuskulatur. 

In den folgenden Experimenten machte ich Versuche liber die 
experimentelle Steigerung der Krampffahigkeit beim Tier. 
Zuerst steigerte ich die Krampffahigkeit durch einen Eingriff in die 
zentralen Apparate des Krampfmechanismus. Ich machte die Tiere 
durch wiederholte elektrische Hirnrindenreizung krampffahiger. 
Dabei priifte ich gleichzeitig den EinfluB der Nebennierenexstirpation 
auf diese Krampfe. Sodann war zu iiberlegen, ob sich nicht auch die 
periphere Krampffahigkeit des Tieres steigern laBt. Bekanntlich nimmt 
sie durch die Entfemung der Epithelkorperchen zu, und zwar ist diese 
Form der Krampffahigkeit bekanntlich von besonderem, namlich 
tetanischem Charakter. Es sei in diesem Zusammenhange auf die 
wichtige Beobachtimg Gulekes (zitiert nach Biedl) hingewiesen, der 
die Symptome der akuten parathyreopriven Tetanie durch Exstirpation 
der Nebennieren zum Verschwinden brachte. 

Ich ging bei diesen Versuchen von der Annahme aus, daB sich mit 
Wahrscheinlichkeit eine Steigerung der Krampffahigkeit von 
der Peripherie aus in solchen Fallen erwarten lieB, in denen man mit 
einer VergroBerung der Nn, insbesondere der Nn-Rindensubstanz 
rechnen konnte. Dazu verwertete ich die schon anderweitig gemachte 
Erfahrung, daB die Nn, und zwar in der Hauptsache ihre Rindensubstanz, 
nach chronischer Alkoholintoxikation und nach Kastration eine erheb- 
liche VergroBerung aufweisen. 

VII. M&nnlich, 5 Monate alt. 

30. III. 1914 vorm. Trepanation liber der rechten motorischen Rinclen- 
region. Ileizung mit dem faradischen Strom. Nach kurzer Reizung Beginn mit 
linksseitigem Tonus, der sehr schnell auf alle Korpermuskeln ubergeht (Opisto- 
tonus imd Trismus), Reizdauer 50 Sek. Nach Absetzen der Elektrode halt der 
Tonus zunachst noch an, die Atmung ist stark verlangsamt, dann setzen klonische 
Krampfe ein von 2 Minuten Dauer. Das Tier erholt sich langsam. Nachmittags 
auf 10 Tr. A.-Inhalation keine merklich gesteigerte Ansprechbarkeit gegeniiber 
der am Tag zuvor festgestellten Reaktionsfahigkeit auf Amylnitrit. 31. III. Das 
Tier zeigt eine merkliche Steigerung der Krampffahigkeit auf A., vor allem ist 
die Allgemeinschadigung starker als am Tage zuvor, die Erholung verzogert. 1. IV. 
Bei 15 Tr. A. nach wenigen Minuten groBer Krampf, der von Anfang an sehr schwer 
ist mit initialem Schrei und Urinabgang. Wenige Minuten nach Aussetzen der 
Zuckungen ging das Tier ein. 

Sektionsbef und: Wie in der eingangs zitierten Arbeit als typisch 
beschrieben. Ich hatte schon bei diesem Versuch wie bei einigen anderen 
den Eindruck, daB die zentraltraumatische Steigerung der Krampf¬ 
fahigkeit, wie sie durch Lasionen der motorischen Rindenregionen 
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geschaffen wird, erst nach einem Intervall von ca. 2 Tagen oder auch 
linger voll zur Geltung kommt. 

Vila. Mannlich, 1 Jahr alt. 

11. II. 1914: Trepanation iiber der linken Hemisphare. Reizung mit dem 
faradischen Strom. Schwerer KrampfanfaU. Bei der Reizung starkere Lasion 
der motorischen Region. 13. II. 10 Tr. A., schon nach 2 Minuten starke Zuckungen 
und Konvulsionen des ganzen Korpers, im AnschluO daran Exitus. 

Der folgende Versuch wurde angestellt, um die Wir ku ng der Nn - 
Exstirpation auf den Ausfall der experimentellen Rinden- 
krampfe bei faradischer Reizung der motorischen Region zu priifen. 

Vni. Manniiches Tier, 4 Monate alt. 

11. II. 1914 vorm. beiderseitige Nn-Exstirpation, die reach und ohne 
Blutung gelingt. Nach der Operation ist das Tier schnell erholt, friCt gut, zeigt 
aber eine auffallende Bewegungsarmut. Nachmittags ausgedehnte Trepanation 
iiber der rechten Hemisphare. Reizung der vorderen Zentralwindung mit dem 
faradischen Strom. Der Rollenabstand iat derselbe, mit dem das Kontrolltier 
nach kurzer Reizung der Himrinde einen heftigen KrampfanfaU bekommt. Bei 
dem Nn-losen Tier fehlte der Tonus ganz. Es traten nur einige klonische Zuckun- 
gen auf, und zwar auch nur bo lange, als die Himrinde mit der Elektrode direkt 
gereizt wurde. Nach Abnehmen der Elektrode horten die Zuckungen sofort auf. 
12. II. Trepanation auch iiber der linken Hemisphare. Es ist ein starkerer Strom 
notwendig als am Tage zuvor und als er notwendig ist, um bei normalen Tieren 
groBe Krampfe auszulosen. Dann erst treten die ersten Zuckungen in den Ext re- 
mitaten auf. Der Rollenabstand Wurde bis auf 9 verringert, dabei werden die 
Zuckungen starker. Nach Einschieben des ganzen Kernes in die Rolle trat eine 
starke Reaktion ein und zwar ein Tonus der Muskulatur. Dock gelang es selbst 
mit diesem starksten Strom nicht, einen richtigen KrampfanfaU auszulosen. 
Sofort nach Entfemung der Elektrode von der Himrinde horten die Muskelzuckun- 
gen auf. Das Tier ging am folgenden Tage unter zunehmender Asthenie zugrunde. 

IX. Manniiches Tier, 4 Monate alt. 

11. II. 1914 vormittags beiderseitige Nn-Exstirpation, nachmittags 
Trepanation iiber der rechten Hemisphare. Reizung mit dem faradischen 
Strom. Einzelne klonische Zuckungen, die nach Entfemung der Elektrode von 
der Himrinde sofort aussetzen. 12. II. Trepanation auch iiber der linken Hemi¬ 
sphare. Es ist ein starkerer Strom notwendig als am Tage zuvor, um Zuckungen 
zu erhalten. Bei starksten Stromen mit Verwendung des ganzen Kernes starke 
Reaktion vorwiegend tonischer Natur, jedoch wieder sofortiges Aussetzen nach 
Entfemung der Elektrode von der Himrinde. 2 Stunden spater Inhalation von 
10 Tr. A., nach 7 Minuten kurzer Tonus, einige klonische Zuckungen und Schrei, 
dann unmittelbar anschlieBend Exitus. Die beiderseitigen Verletzungen der Hirn- 
rinde waren ziemlich erhebUch. 

Bei diesen und ahnlichen Versuchen zeigte sich, daB Tiere, denen 
man erhebliche L&sionen in der Zentralregion der beiden Hemispharen 
gesetzt hat, nach beiderseitiger Nn-Exstirpation auf die A.-Inhalation 
sthrker reagierten als Tiere mit normaler Zentrale. 

X. Mannlich, 1 Jahr alt. 

11. II. 1914 Trepanation iiber der rechten Hemisphare. 12. II. Reizung der 
Zentralwindung mit dem faradischen Strom, sofort nach Beginn der Reizung 
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Tonus, inspiratori8cher Schrei, dann klonischer Krampf. Erholt sich im Laufe 
des Vonnittags gut. Nachmittags doppelseitige Nn-Exstirpation. 13. II. Hat 
sich nach der Operation gut erholt. 10 Tr. A., nach 5 Minuten einige klonische 
Zuckungen, die an Starke weit hinter der Reaktion gesunder Tiere zuriickbleiben. 
Kurz darauf Exitus. 

XL Weiblioh, 1 Jahr alt. 

14. XII. 1913 10 Tr. A. mit der als typisch beschriebenen Wirkung. 15. XII.: 
linksseitige N.-Exstir patio n. Nach der Operation schnell erholt. Verhalten 
wie vorher. 16. XII. 12 Tr. A., nach 8Minuten ein schwacher Tonus und einige 
klonische Zuckungen in samtlichen Extremitaten. Wahrend die nicht operierten 
Tiere nach dera Krampf einige Zeit wie bewuBtlos daliegen und sich erst nach 
ca. 10 Minuten wieder aufzurichten versuchen, besteht hier keine bemerkenswerte 
Benommenheit, das Tier richtet sich vielmehr nach dem Versuche sofort auf. 
17. XII. Entfernung auch der rechten N. Dew Tier erholt sich schnell nach 
der Operation. 18. XII. vorm. 12 Tr. A. 12 Minuten inhaliert ohne jede Wirkung. 
Abends 15 Tr. A., einige klonische Zuckungen. Da Puls und Atmung schlecht 
werden, wird die Maske nach 10 Minuten abgenommen. Das Tier erholt sich 
relativ gut. 19. XII. nachm. 12 Tr. A. ohne Reaktion 10 Minuten inhaliert. Abends 
12. Tr. A. 11 Minuten, grobschlagiger Tremor in den Extremitaten, keine Benom¬ 
menheit, das Tier richtet sich ohne Unsicherheit auf und lauft da von. 20. XII. 
12 Tr. A., nach 11 Minuten einige klonische Zuckungen, die nach Absetzen der 
Maske etwas starker werden. Sitzt im AnschluB daran etwa 3 Minuten still und 
lauft dann da von. 21. XII. morgens 12 Tr. A. 10 Minuten, wenige Zuckungen 
in den Vorderlaufen und 2—3 Zuckungen im linken Hinterlauf. Abends 15 Tr. A., 
nach 10 Minuten einige Zuckungen, es werden sofort anschliefiend nochmals 15 Tr. 
A. in die Maske gegeben, darauf nach weiteren 5 Minuten klonische Zuckungen 
in alien Extremitaten. Diese Zuckungen wiederholen sich in kurzen Zwischen- 
raumen noch zweimal nach Abnehmen der Maske. Es handelt sich um kurze 
dauernde Entiadungen. Nach einigen Minuten ist das Tier vollig erholt. 23. XII. 
15 Tr. A. 10 Minuten inhaliert, keine Zuckung und keine Benommenheit. 2. I. 
1914 15 Tr. A., einige Zuckungen nach 9 Minuten, die sich noch wahrend des 
Einatmens erschopfen, keine bemerkenswerte Benommenheit. 5. I. 15 Tr. A. 
12 Minuten inhaliert, keine Krampfe, keine Benommenheit, lauft sofort ab. 10. I. 
20 Tr. A. 12 Minuten, derselbe Erfolg. 25.1. 25 Tr. A. 10 l / 2 Minuten, in der letzten 
halben Minute leichte Zuckungen. Nach Absetzen der Maske sofortiges Auf- 
horen. Das Tier scheint nicht geschadigt, benimmt sich wie vor der Inhalation, 
doch tritt einige Minuten spater ein leichter Tonus in dem linken Vorderlauf und 
klonische Zuckungen in der Schnauze ein. Das Tier sitzt dann noch einige Zeit still, 
aber ohne Benommenheit, und nimmtFutter an. 30. I. Trepanation ilber der 
rechten Hemisphere und Reizung mit dem faradischen Strom. Die Stromstarke 
ist erheblich groBer als die, mit der beim Kontrolltier vom gleichen Wurf nach 
- kurzer Reizung ein tonisch-klonischer Krampfanfall ausgelost wird. Bei dem 
Nn-losen Tier dauert die Wirkung nur so lange an, als die Elektrode die Rinde 
beriihrt, und zwar tritt zunachst ein Tonus und dann einige klonische Zuckungen 
in der Schnauze und in den Extremitaten ein, links starker als rechts. Diese Re¬ 
aktion wiederholt sich bei Reizungen der Rinde, die in langeren Zwischenpausen 
vorgenommen wurden. Es zeigt sich hierbei ferner, daB die Atmung durch die 
Reizung der Hirnrinde mit dem elektrischen Strom nicht so erheblich verlangsamt 
wird, als dies bei dem Kontrolltier der Fall ist. Auch erholt sich das Tier schneller 
als das Kontrolltier. 4. II. Bei der A.-Inhalation zeigte sich, daB das Tier jetzt 
fur das Krampfgift empfindlicher geworden ist, doch konnte selbst mit Dosen 
bis zu 35 Tr. kein richtiger Krampfanfall ausgelost werden. 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



622 


H. Fischer: 


Bei der Sektion fand sich eine fiber erbsengroBe akzessorische 
Beizwischenniere, die nur aus Rindensubstanz bestand. Hierdurch 
erklart sich wieder, daB das Tier die doppelseitige Nn-Exstirpation 
l&ngere Zeit iiberlebte. 

Aus diesen letzten Experimenten, die natiirlich die moglichen und 
auch in Aussicht genommenen Versuchsanordnungen nicht erschopfend 
behandeln, konnen wir meines Erachtens doch einige wichtige Ergeb- 
nisse folgem. Es lieB sich erstens durch Lasionen der motorischen 
Rindenfelder eine zentral-traumatische Steigerung der Krampffahigkeit 
auf A. erzielen. Zweitens kam diese zentral-traumatische Steigerung 
der Krampffahigkeit erst nach einem Intervall, friihestens etwa nach 
l 1 / 2 Tagen, zur Geltung. Diese zentral-traumatische Steigerung der 
Krampffahigkeit lieB sich durch die Reduktion der Nn-Substanz, also 
durch einen Eingriff in den peripheren Anteil des Krampfmechanismus 
abschwachen. Das A. hatte bei Nn-losen Tieren mit zentral-traumati- 
scher Steigerung der Krampffahigkeit eine Wirkung bis zur volligen 
Erschopfung der muskularen Leistung und wahrscheinhch des chrom- 
affinen Systems und fiihrte infolge dieser Erschopfung unmittelbar 
zum Exitus. Sind die zentralen Einrichtungen des Krampfmechanismus 
intakt, so reicht nach doppelseitiger Nn-Exstirpation infolge deren 
herabsetzender Wirkung auf die Krampffahigkeit die A. - Inhalation 
nicht mehr hin, um Krampfe auszulosen. 1st dagegen die zentrale 
Krampffahigkeit gesteigert, so reicht der Reiz der A.-Wirkung unter 
gleichzeitiger volliger Erschopfung des chromaffinen Systems, die den 
Exitus des Tleres zur Folge hat, noch hin, Muskelzuckungen auszulosen. 
Diese Erschopfung des chromaffinen Systems kann sich, da die Rinden¬ 
substanz fehlt, nicht mehr ausgleichen; es kommt zu einem volhgen 
Verbrauch der vorhandenen adrenalinfahigen Stoffe, die zur Erhaltung 
des Lebens notwendig sind, und damit zum Exitus. 

Es zeigte sich im Tierexperiment weiter, daB wir von einer zentralen 
und peripheren Komponente des Krampfmechanismus sprechen konnen, 
deren Ansprechbarkeit sich bis zu einem gewissen Grade unabhangig von- 
einander priifen laBt. Es zeigte sich hierbei, daB sich von der Zentrale 
aus nur eine Steigerung, keine Herabsetzung der Krampffahigkeit des 
Tieres erreichen lieB. Zum Beleg verweise ich insbesondere auf die in 
der eingangs zitierten Arbeit ausgefiihrten Experimente. Wir konnten 
damals feststehen, daB das Eintreten und der Verlauf der Krampfe bei 
sonst gleichen Versuchsbedingungen weder durch die Trepanation noch 
durch den Balkenstich giinstig beeinfluBt wurden. Eine Herabsetzung 
der Krampffahigkeit war nur durch den Eingriff der Nn-Exstirpation 
in den peripheren Anteilen des Krampfmechanismus zu erzielen. 

Zunahme der Krampffahigkeit laBt sich auBer von dem Zentralorgan 
durch Eingriffe in den peripheren Anteilen des Krampfmechanismus 
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erreichen. Diese Steigerung der Krampffahigkeit kommt zustande nach 
Entfemuug der Epithelkorperchen, und zwar speziell als tetanische 
Krampffahigkeit; femer laBt sich die Steigerung der Krampffahigkeit 
durch Friihkastration des Tieres, die zu einer VergroBerung der Nn- 
Rindensubstanz fuhrt, erreichen und drittens durch chronische Alkohol- 
intoxikation des Tieres, wofiir das folgende Experiment spricht. 

Zur Priifung dieser Frage wurden mir von Herrn Professor Schroder- 
Greifswald einige Tiere zur Verfiigung gestellt, die zu anderen Versuchs- 
zwecken mit Alkohol chronisch vergiftet wurden 1 ). In dieser Versuchs- 
reihe wurden am Kaninchen nur einmal spontan auftretende Krampfe 
beobachtet. Bei Sektion einiger dieser Tiere konnte ich mich davon 
liberzeugen, daB die Rindensubstanz der Nebennieren nach chronischer 
Alkoholverfutterung bedeutend an GroBe zunimmt, ich fand Ver- 
groBerungen bis auf das Doppelte des Normalen. Diese Beobachtung 
haben fruher auch schon andere Untersucher gemacht. 

XII. Mannliches Tier, im Wachstum zuriickgeblieben. 

Vorsichtig ausgefiihrter Vereuch mit 10 Tr. A. Sehr friih Erektionen und 
Zuckungen. Schon nach 6 Minuten groBe Krampfe, die sich in regelmaBigen Ab- 
standen von einigen Minuten als kurze AnfaUe dreimal wiederholten. Es lieB 
sich bei dieser wie bei einigen anderen vorsichtigen Prufungen der Tiere sagen, 
daB sie auf A. leichter mit Krampfen reagierten als normale. 

Weiterhin ist dem tierexperimentellen Studium die Priifung der 
Bedeutung spezifischer Neueinstellungen des innersekretorischen Appa- 
rates wahrend bestimmter Entwicklungsphasen (Pubertat und Invo¬ 
lution) und in der Schwangerschaft fiir die Krampffahigkeit des Orga¬ 
nism us zug&nglich. In diesen sensiblen Phasen ist erfahrungsgemaB 
der Organismus gegen endogene und exogene Reize labiler eingestellt. 
Das auch fiir die Klinik wichtige Studium der Beziehungen zwischen 
Schwangerschaft und Krampffahigkeit laBt sich meines Erachtens auch 
durch das Tierexperiment; soweit innersekretorische Vorgange dafiir 
von Bedeutung sind, klaren. Die Schwangerschaft fuhrt zu erheblichen 
Verschiebungen im innersekretorischen System, dessen Korrelation sich 
auf die neuen Anspriiche einstellt, so daB die Driisen selbst mit Schwan- 
gerscbaftsveranderungen, wie sie von verschiedenen Autoren beschrieben 
sind, reagieren. Insbesondere spricht man auch von einer Schwanger- 
schaftsnebenniere. Schon in unserer ersten Arbeit sahen wir, daB bei 
einem graviden Tiere die Krampfe fruher eintraten, langer dauerten 
und die Erholung langsamer erfolgte. Es sei dazu noch folgendes 
Experiment angefiihrt. 

13. 1 Jahr altes Weibchen mit Friichten von ca. 3 Wochen. 

Auf Inhalation von 10 Tr. A. traten schwere Krampfe auf, von denen das 
Tier sich langsam wieder erholte. Als der Versuch einige Zeit darauf wiederholt 
wurde, ging das Tier unter starken Krampfen ein. 

x ) Monatsschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 1913. 
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Weiterhin ergab sich im Tierexperiment, daB Tiere, denen man 
kurz nach der Auslosung eines schweren Krampf es beide Nn gleich- 
zeitig entfernte, viel schneller die Erscheinungen der Asthenie zeigten 
und friiher eingingen als andere Tiere z. B. 

XIV. Mannlich, 1 Jahr alt. 

12 Tr. A. Nach 7 Minuten tonisch-klonischer Krampf, kurz danach Entfemung 
beider Nn, die schnell und ohne merklichen Blutverlust vonstatten ging. Nach 
10 Stunden trat unter zunehmender Asthenie der Exitus ein. 

Diese Beobachtung, daB Tiere kurz nach einem Krampf die Nn-Ex- 
stirpation schlecht vertragen, konnte ich wiederholt machen. 

An sonstigen Beobachtungen aus der groBen Anzahl der iiberhaupt 
ausgefiihrten Experimente sei noch einiges festgestellt, was fiir die 
Krampffahigkeit der Tiere ganz allgemein von Interesse ist. 

Jungere Tiere sind krampffahiger als ausgewachsene. Andererseits 
habe ich den Eindruck, daB bei jiingeren Tieren vor und in der Puber- 
tatszeit die Wirkung der einseitigen Nn-Exstirpation starker zum Aus- 
druck kommt als bei erwachsenen Tieren. 

Die Krampffahigkeit der einzelnen gleichaltrigen Exemplare ist nicht 
gleich groB. Es zeigte vielmehr die konstitutionelle Krampffahigkeit 
verschiedener Tiere im gleichen Alter meBbare Unterschiede schon bei 
einem so verhaltnismaBig kleinen Organismus wie dem Kaninchen, 
insbesondere auch dann, wenn die einzelnen Tiere aus verschiedenen 
Zuchtungen und Rassen stammen. Femer zeigten sich filtere Bocke 
manchmal auffallend widerstandsfahig gegen das Krampfgift. Parallel 
mit dieser groBeren Widerstandsfahigkeit geht eine st&rkere Allgemein- 
schadigung durch den ausgelosten Krampf. Ein besonders augen- 
falliges Experiment ist das folgende: 

XV. GroBer, auffallend starker, alterer Bock. 

10. XI. 1913 12 Tr. A 10 Minuten inhaliert. Anfangs Erektion und gegen 
SchluB einige klonische Zuckungen, lauft nach Abnahme der Maske davon. Nach 
15. Tr. A. 10 Minuten inhaliert war die Eeaktion etwas starker. Nach 20 Tr. A 
kam es nach 10 Minuten zu ausgesprocheneren Zuckungen, aber auch noch zu 
keinem eigentlichen Anfall. Nach 25 Tr. A. in der ersten Minute Erektion, nach 
3 Minuten die ersten Zuckungen, die sich dann zunehmend verstarken. Nach 
6 Minuten Opistotonus. Nach Abnahme der Maske laBt die Reaktion sofort nach, 
es wurdc daher nach 2 Minuten Pause die Inhalation bis zu 17 Minuten fortgesetzt. 
Auch dann kam es noch zu keinem schweren Anfall, sondem nur zu einer anfails- 
artigen Verstarkung der klonischen Zuckung. Danach war das Tier etwas be- 
nommen. 11. XI. 25 Tr. A. Nach der ersten Minute Erektion, nach 27 2 Minuten 
die ersten Zuckungen, unterbrochen von lebhaften Abwehrbewegungen. Die 
Zuckungen hauften sich. Nach 7 Minuten Aussetzen der Inhalation, Fortdauer 
der Zuckungen in der Schnauzen- und Zwerchfellmuskulatur, stoBweises Atmen, 
3 Minuten nach Aussetzen sehr starker Anfall mit anschlieBender nur kurz dauem- 
der Reaktionslosigkeit des Tieres. 6 Minuten spater emeuter noch starkerer An¬ 
fall mit mehrfachem initialem Schrei. Danach langer dauemde BewuBtlosigkeit, 
Erholung erst im Verlaufe einiger Stunden. Am folgenden Tage trat zunehmende 
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Yerschleckterung des AUgemeinbefinderis ein, die Kbrpertemperatur war sub¬ 
normal (35° C rectal). Das Tier reagiert nur wenig auf Abwehr. Der Kopf wird hoch 
und etwas hinteniiber geneigt gehalten, als ob das Tier Lufthunger hatte. Die 
Atmimg i8t frequent und oberflachlich. Bei der Exstirpation der linken N. 
war auffallend, daB die N. sich leicht und ohne Blutverlust herausschalen lieB. 
Sie hatte braunrote, nicht wie normal gelbliche Farbe imd war auffallend klein. 
Wenige Stunden danach wurde auch die rechte X. entfernt, die denselben 
Befund zeigte. Nach der Operation schien es dem Tier zunachst besser zu gehen 
als vorher. Die Kopfhaltung war normal und die Atmung ruhiger. Bald danach 
setzte ein bei den iibrigen Tieren nicht beobachteter Kopftremor imd allgemeine 
Ataxie der Bewegungen ein und unter zunehmender Asthenie kam das Tier am 
selben Tag zum Exitus. Am Exitus war auffallend, daB kein Strecken des Korpers 
imd keine Spur von Konvulsion beobachtet wurde, die Leichenstarre trat auf¬ 
fallend spat ein. Bei der Sektion fanden sich keine akzessorischen Rindenkorper. 
Die Blase war stark gefUllt, der Urin rotbraun und enthielt viel EiweiB und Zylinder. 
keine reduzierende Substanz. 

Gerade auch dieses Experiment bekraftigte meine Vermutung von 
der hervorragenden Bedeutung der Nn fur den Krampfanfall. Ich 
fiihrte die geringere Krampffahigkeit des Tieres auf die auffallend 
kleinen Nn beim Fehlen jeder akzessorischen Rindensubstanz zuriick. 
Bemerkenswert ist die schon makroskopisch wahynehmbare Ver&nderung 
der Rindensubstanz. Ahnliche Erscheinungen an den Nn zeigte ein 
anderer wiederholt als Kontrolltier benutzter Bock, der auch eine 
geringere Krampffahigkeit aufwies als der Durchschnitt der Tiere, nach 
jedem Krampf langere Zeit bewuBtlos war und sich schwer erholte. 
Schon nach 4 Tagen trat zunehinende Schlappheit und Asthenie ein, die 
unter Erscheinungen, wie man sie sonst nach der beiderseitigen Nn-Ex- 
stirpation beobachtet, zum Exitus fiihrte. Die Nn zeigten dieselben 
Veranderungen wie bei dem vorigen Tiere. Die Blutverteilung war 
umgekehrt wie bei Tieren, die im Krampf zum Exitus kamen, t)ber- 
fiillung der Bauchgef&Be und geringe Fiillung der GefaBe im oberen 
Korperteil. Es ist dies eine Blutverteilung, wie sie auch Tiere zeigten, 
die infolge starker Magenfiillung bei Auslosung des Krampfes schnell 
zum Exitus kamen. Auch auf diese letztere Tatsache sei nochmals aus- 
driicklich hingewiesen. 

Andere Kontrolltiere vertrugen die haufig wiederholte Einatmung 
von Amylnitrit ohne merkliche Schadigung. 

In Fortfiihrung unserer eingangs erwahnten gemeinsamen Experi- 
mente hat auch J. Fischer 1 ) Versuche iiber Amylnitritwirkung an 
nebennierenlosen Kaninchen gemacht. Er ist dabei ganz unabhangig 
von mir zu den gleichen Resultaten gekommen. ,,Dabei zeigte sich, daB 
bei zwei Tieren nach einseitiger N-Exstirpation die ersten Zuckungen 
spater eintraten, vereinzelter blieben und sich nicht zu den groBen 

*) J. Fischer, Sitzungsberichte u. Abhandl. cl. Xaturf. Ges. Rostock, 14. II. 
1914. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXI1I. 4Q 


Digitized b' 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MINNESOTA 



If. Fischer: Tierexperimentclle Krawpfstudien. 


Digitized by 


(>26 


Krampfen steigerten, wenn die Tiere selbst langere Zeit Amylnitrit ein-. 
atmeten als beim Kontrolltier, bis zum Ausbruch der groBen Krampfe 
notig war. Bei einem doppelseitig Exstirpierten zeigten sich keinerlei 
deutliche Zuckungen, trotzdem es eine Minute iiber die Zeit einatmete, 
die das Kontrolltier bis zum Eintritt des groBen Anfalles gebrauchte. 4 * 

Fiir die Versuchsanordnung mochte ich noch einmal ausdriicklich 
darauf hinweisen, daB es sehr wesentlich ist, daB dauemd geniigend 
Luft hinzutreten kann, damit der Versuch nicht durch Erstickungs- 
erscheinungen, zu denen bekanntlich auch eine gesteigerte Krampf- 
fahigkeit des Tieres gehort, kompliziert wird. Ich benutzte eine mit 
Billroth-Batist iiberzogene Drahtmaske, die der Schnauze des Tieres 
angepaBt war. Auf der Kuppe der Maske wurde ein zweimarkstiick- 
groBes Loch in den Bat ist gesehnitten. Dieses Loch wurde von innen 
mit einem Stiickchen Gaze bedeckt, auf welches das Amylnitrit getropft 
wurde. 

Auf Grund meiner Versuche halte ich die Krampffahigkeit nicht 
lediglich fiir eine Fahigkeit des Gehims, sondern fur eine solche des 
Gesamtorganismus. Der Mechanismus fiir die Krampfreaktion deckt 
sich meines Erachtens ira wesentlichen mit dem Mechanismus, auf dem 
die motorischen Reaktionsformen des Organismus iiberhaupt ablaufen. 
In der Peripherie dieses Mechanismus sind u. a. die Nebennieren von 
hervorragender Bedeutung, und zwar von derselben, die diesen Organen 
fiir die Muskelarbeit ganz allgemein zukommt. Der Angriffspunkt 
ihrer Wirkung liegt im Tonusanteil der quergestreiften Muskulatur. 
Durch die Nebennierenexstirpation erreichen wir eine Herabsetzung der 
Reizansprechbarkeit der quergestreiften Muskulatur und damit eine 
Erhohung ihrer Reizschwelle. In diesem EinfluB liegt die Wirkung der 
N-Exstirpation als krampfhemmendes Mittel. Weitere Ausfiihrungen 
iiber die Bedeutung der Nebennieren fiir den Krampfmechanismus habe 
ich in anderen Arbeiton 1 ) gemacht. 

Auf die Resultate der therapeutischen Nebennierenreduktion am 
Menschen 2 ), wie sie auf meinen Vorschlag zuerst von Herra Prof. 
Briining- GieBen und nachher von einer Reihe anderer Autoren aus- 
gefiihrt ist, will ich in dieser Arbeit nicht naher eingehen. 

*) H. Fischer, Diese Zoitschr. 56, 1920 und Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 
71. 1921. 

-) H. Fischer, Dtsch. med. Woehenschr. 1920, Nr. 52. 
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(Aus der stadt. Xervenheilanstalt Chemnitz [Direktor Prof. Weber].) 


Ein Fall von isolierter reflektorischer Pupillenstarre. 

Von 

Dr. Helmuth Grago, 

Assisterizarzt. 

(Eingegangen am 15. September 1921.) 

1919 hat Nonne 1 ) einen Fall von isolierter reflektorischer Pupillen¬ 
starre bei einem gesunden Erwachsenen als Ausdruck einer Lues con¬ 
genita beschrieben. Aus der Nonneschen Klinik wurde kiirzlich unter 
dem gleichen Titel ein anderer Fall von Fleck 2 ) veroffentlicht. Solche 
F&lle haben bisher in der Literatur selten Erwahnung gefunden. Die 
isolierte reflektorische Pupillenstarre als einziges Symptom seitens des 
Nervensystems ist bei Luetikem kein seltenes Vorkommnis. Dagegen 
weist Nonne 3 ) in seinem Buch ,,Syphilis und Nervensystem 4 ‘ darauf 
hin, daB diese isolierte Erscheinung ohne Syphihs in der Anamnese 
auBerst selten beobachtet wurde. Des ofteren entgehen wohl auch 
solche Falle infolge Fehlens subjektiver Beschwerden der Feststellung. 
Vor kurzem wurde in die stadtische Nervenheilanstalt Chemnitz wegen 
psychischer Storungen ein Mann eingewiesen, der als einzige Anomahe 
am Nervensystem eine isolierte reflektorische Pupillenstarre aufwies. 
Der Fall ist in vieler Beziehung ahnlich dem von Nonne beschriebenen 
gelagert und diirfte bei der Seltenheit der Falle und hinsichtlich der 
Differentialdiagnose interessieren. 

Vom 19. V. bis 25. V. 1921 wurde der 43jahrige Geschirrflihrer A L. in der 
stadt. Nervenheilanstalt behandelt. Familienanamnese o. B. Pat. ist Osterreicher. 
Er wuchs beim Bauern auf, war mehrere Jahre Kutscher. Korperlich war er nie 
ernstlich krank, geschlechtliche Infektion wird trotz wiederholten Nachforschens 
geleugnet, kein Potus und Nieotinabusus. Verheiratet, der Ehe sind 6 gesunde 
Kinder entsprungen. Die Frau gibt an, daB sie 4 Fehlgeburten gehabt habe. 

Wahrend des Krieges stand Pat. im osterreichischen Heeresdienst als Infan- 
terist, war in RuBland, Frankreich und an der italienischen Front. Er will sich 
ca. x / 4 Jahr lang wegen Malaria in Lazarettbehandlung befunden haben, auBer- 
dem soli er im AnschluB an eine Verschiittung an kurz voriibergehenden Geh- 
storungen gelitten haben; er wurde bei KriegsschluB ohne Rente entlassen. 


Neurolog. Zentralbl. 1919, Nr. 1. 

2 ) Diese Zeitschrift 65, 1./2. Heft. 

3 ) Nonne, Syphilis und Nervensystem. 
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Pat. hat zuletzt in einer Maschinenfabrik gearbeitet. Mitte bis Ende April 1921 
erkrankte er fieberhaft, das Fieber, das 41 ° erreichte, schwankte zwischen 38 und 
40°, hielt eine Woche an. Der konsultierte Arzt stellte die Diagnose: Influenza. 
In den letzten 4 Wochen vor seiner Einlieferung in das Krankenhaus fiel eine 
psychische Veranderung auf, er war griiblerisch, deprimiert, wortkarg. Man 
konnte nichts aus ihm herausbringen. In den letzten Tagen klagte er iiber starke 
Kopfschmerzen. Den Abend des 19. V. 1921 verbrachte Pat. in einer Versammlung, 
wo er angeblich 2 Glas Bier trank. Nach Hause zurtickgekehrt, trat bei ihm ein 
Erregungszustand auf. D»e Reden waren verworren. Er wollte aus dem Fenster 
springen, weglaufen, da die 8ohne ihn zuriickhielten, kam es zu einer B&lgerei, 
er auBerte: „Ich muB jetzt fort, er steht drauBen, ich muB fort, es dauert gar nicht 
lange.“ Seiner Oberfuhrung mittels Auto in die Nervenheilanstalt setzte er keinen 
Widerstand entgegen. 

Die korperliche Untersuchung ergab, daB es sicli um einen groBen, kraftigen 
Mann in mittlerem Emahrungszustand handelte mit leichter Blasse des Gesichts. 
Kein Fieber. Beim Beklopfen des Schadels macht Pat. Fluchtbewegungen, ver- 
zieht schmerzhaft das Gesicht und auBert: „0 mein Kopf, mir tut mein Kopf so 
weh.“ Der Klopfschmerz ist nicht zu lokalisieren. An den inneren Organen findet 
sich nur eine alte Affektion der rechten Lungenspitze. Der Herzbefund ist regel- 
recht. Der Puls ist rhythmisch, etwas gespannt, nicht verlangsamt. Der Blut- 
druck betragt 118 mm Hg R.R. Der Urin ist frei von EiweiB und Zucker. 

Die neurologische Untersuchung ergab nur Pupillenstorungen. Die rechte 
Pupille ist quer verzogen, die linke nach unten verzogen. Beide Pupillen sind 
eng, untermittelweit, sowohl bei hellem Tageslicht als auch bei konzentrierter 
Belichtung starr, wahrend die Konvergenzreaktion erhalten ist. 

Wassermannreaktion und Sternsche Modifikation im Blut negativ, Wasser- 
mannreaktion im Liquor negativ bei einer Auswertung bis 1,0. Der Liquor ist klar, 
er spritzt heraus. Der Druck betragt im Liegen 200 mm. Nonne Phase I negativ. 
Pandy: negativ. In der Fuchs-Rosenthalschen Zellkammer kein Lymphocyt. 
Die Kopfschmerzen schwanden auf die Lumbalpunktion, dagegen verspiirte Pat. 
tagelang nach der Punktion eine Steifigkeit und Druck im Nacken beim Sitzen und 
Stehen. 

In psychischer Beziehung bot. Pat wahrend der Beobachtung nichts Abnor- 
mes. Zunachst war er verschlossen, dann ging er bald aus sich heraus und trug 
jederzeit ein freundliches Wesen zur Schau. Als Grund fiir seine psychische Alte¬ 
ration, die zur Einweisung gefUhrt hatte, gab er Geldsorgen an. 

Nach lwochiger Beobachtung wurde L. entlassen. 

Bei der Nachuntersuchung am 17. VII. 1921 fand sich auBer der isolierten 
reflektorischen Pupillenstarre nichts Abnormes. Subjektives Wohlbefinden. 

Welche Atiologie kommt nun fiir diesen Fall von isolierter reflek- 
torischer Pupillenstarre in Betracht ? . 

Zunachst konnen wir Alkoholismus chron., multiple Sklerose, Dia¬ 
betes mellitus, Kopftrauma, Syringomyelie, die in sehr seltenen Fallen 
diese Anomalie bedingen konnen, mit Sicherheit ausschlielien. Dies 
Symptom machte uns den Fall auf Lues dringend verdachtig. Hinzu 
kam, dali auch das psychische Bild sich unschwer auf Syphilis hatte 
zuriickfuhren lassen. Es hatte sich dann um einen transitorischen Er- 
regungszustand bei einer Tabes incompleta gehandelt. 

Dann rauBte man daran denken, diese Anomalie als Vorboten einer 
Paralyse, einer Lues cerebri oder als Rest einer iiberstandenen Lues 
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cerebrospinalis aufznfassen. Die starken Kopfschmerzen im Beginn 
der Erkrankung wiesen auf eine Lues cerebri hin. 

Von entscheidender Bedeutung muBte die Liquoruntersuchung sein. 
Die Liquordruckerhohung, welche neben der Pupillenstarre als einziger 
objektiver Befund erhoben wurde, wird bei vielen syphilitischen Er- 
krankungen des Zentralnervensystems beobachtet. Der negative Aus- 
fall der Liquorreaktionen machte uns in unserer Diagnose schwankend. 
Nonne hat zwar erst kiirzlich wieder betont, daB ein normaler Liquor- 
befund noch kein Freisein von Syphilis beweist, aber da man eine 
syphilitische Infektion unseres Kranken mit ziemlicher Sicherheit aus- 
schlieBen muB, suchten wir nach einer anderen Erklarung fur die Krank- 
heitserscheinung. 

Konnten wir die isolierte reflektorische Pupillenstarre nicht aueh 
als Ausdruck einer Lues hereditaria bei einem gesunden Erwachsenen 
auffassen, wie in den Fallen von Nonne und Fleck? Das Forschen 
nach Stigmata einer hereditaren Lues verlief ergebnislos. Die Intelligenz 
des Pat. war auch vollig intakt, wahrend bei den meisten in der Literatur 
beschriebenen Fallen von Heredosyphilis, welche diese Pupillenanomalie 
boten, Intelligenzstorungen vorhanden waren. Leider laBt uns im Gegen- 
satz zu den beiden erwahnten Fallen die Familienanamnese im Stich. 
Durch Nachweis einer syphilitischen Erkrankung der Eltem konnten 
wir unsem Fall denen von Nonne und Fleck anreihen. 

Neben einer Lues hereditaria muB man vor allem differential- 
diagnostisch eine Encephalitis epidemica in Erwagung ziehen. Auf das 
Vorkommen von reflektorischer Pupillenstarre bei dieser Krankheit hat 
wiederum Nonne 1 ) hingewiesen. Die Nachuntersuchung zahlreicher 
Falle von Encephalitis epidemica, einer Erkrankung, die augenblicklich 
im Vordergrund des neurologischen Interesses steht, hat vielfach, ab- 
gesehen von Augenstorungen, das vollige Fehlen von Zeichen einer 
organifcchen Schadigung des Nervensystems ergeben. Anamnestisch 
findet sich in unserem Falle eine akute Infektionskrankheit, bei der es 
sich nach der Diagnose des konsultierten Arztes um eine Influenza ge- 
handelt hat. Man kann sie als Abortivfall einer Encephalitis epidemica 
auffassen. Neben der Pupillenanomalie haben wir in unserem Falle als 
subjektives Symptom Kopfschmerzen. Ihr Auftreten bei einer iiber- 
standenen Gehimerkrankung, deren Schadigung noch nachwirkt, laBt 
sich zwanglos erklaren. Die Druckerhohung des Liquors wiirde man 
dann als Meningitis serosa auffassen, die als Rest oder Spaterscheinung 
bei Encephalitis epidemica kurzlich von Hartmann 2 ) beschrieben ist. 

Durch die kurz vorubergehende psychische Storung ist dieser Fall, 
der sonst wohl der Beobachtung entgangen ware, in &rztliche Behandlung 

1 ) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. €4. 1919. 

2 ) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 11, 1./3. Heft. 
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gekommen. Bei dem Fehlen des Nachweises einer luetischen Infektion 
ist die Annahme, daB das psycbische Bild durch einen luetischen Him- 
prozeB hervorgerufen ist, hinfallig. Durch die Encephalitis epidemica ist 
das Gehim fiir das Auftreten psychischer Storungen disponiert. Wohl 
mehr Berechtigung hat die Erklarung, daB bereits vor dem Auftreten 
einer Encephalitis eine konstitutionelle Disposition vorgelegen hat und die 
Empfanglichkeit des Gehims fiir das Virus der Encephalitis durch eine 
Minderwertigkeit des Nervensystems bedingt ist. Villinger 1 ) vertritt 
die Ansicht, daB die Encephalitis epidemica auf dem Boden einer kon- 
stitutionellen Disposition entsteht, die sich u. a. in mehr oder minder 
ausgepragten psychopathischen Ziigen vor der Erkrankung auBert. 
Man muB den Erregungszustand wohl als psychogene Reaktion auf 
psychopathischem Boden auffassen. 

Nach AusschluB aller anderen Ursachen fiir eine isolierte reflek- 
torische Starre kann man in unserem Falle diese Storung mit Wahr- 
scheinlichkeit ansehen als Restsymptom einer Encephalitis epidemica. 
Die weitere Beobachtung wird ergeben, ob es sich tats&chlich um einen 
abgelaufenen ProzeB im Zentralnervensystem handelt oder ob diese 
isolierte Anomalie ein Vorl&ufer schwerer Him- oder Riickenmarks- 
erkrankungen ist, was die Erfahrungen Erbs und Uthoffs 2 ) bestatigen 
wiirde. 

! ) Mlinch. ined. Wochensclir. Nr. 29. 1921. 

2 ) Graefe-Saemisch, Handbuch der gesamten Augenheilkunde 11, 1094. 
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Experimented Untersuehungen zur Frage des Verlaufes 
der oculo-pupillaren Fasern in den hinteren Wnrzeln. 

(Vorlaufige Mitteilung.) 

Von 

E. Poliak und E. Sternschein. 

(Axis deni neurologischen Institut der Univeisitat in Wien 
[Vorstand: Prof. Marburg].) 

(Eingegangen am 10. Oktober 1921.) 

Durch die Untersuehungen W. Lehman ns ist die Frage nach deni 
Verlaufe der efferenten Fasern in den Hinterwurzeln wiederum aufge- 
rollt worden. Bisnun ist eine sichere Entscheidung hierin noch nicht 
moglich gewesen, zumal hierher auch die verschiedenen Befunde fiber 
Tonus-Fasem gehoren, welche durch die hinteren Wurzeln zum Erfolgs- 
organ ziehen sollen (E. Frank u. a.). Die in jiingster Zeit propagierte 
Beteiligung des Sympathicus resp. des autonomen Systems am Zu- 
standekommen des Tonus (vgl. vor allem de Boer) fiihrte uns aber zu 
den im folgenden kurz berichteten experimentslen Versuchen. Fur 
uns lagen namlich die Fragen vor, ob erstens die oculo-pupillaren Fasern 
das Riickenmark durch die hinteren Wurzeln verlassen resp. ob den in 
den Spinalganglien eingeschalteten sympathischen Fasern ein EinfluB 
auf die Erhaltung eines bestimmten Dilatator-Tonus zukommt. Zu 
diesem Zwecke wurden vorlaufig an zwei Kaninchen die hinteren Wur¬ 
zeln in der Hohe von C 5 —D 3 einseitig reseziert. Es zeigte sich, daB 
weder Folgeerscheinungen an der Pupille nachweisbar waren kurz nach 
der Operation, noch in den spateren Tagen. Die beiden Pupillen waren 
stets gleich weit geblieben. 

Diese Versuche sollen beweisen, daB die hinteren Wurzeln keinen 
EinfluB auf den Dilatator-Tonus der Pupille ausliben. Doch sollen erst 
weitere Untersuehungen an groBerem Material die absolute Beweis- 
kraft dieser Versuche erharten, da immerhin eine individuelle Varia- 
tionsbreite zugestanden werden muB, wenngleich bei dem Umfang des 
vorgenommenen Eingriffes dieser Einwand leicht zuriickzuweisen ware. 
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Aufnahme nervoser Kinder (neuropathischer und psyeho- 
pathischer) in Arztefamilien. 


Angeregt durch zahlreiche Anfragen nach Erziehungsstellen in Arztfamilien 
will das Kaiserin Auguste Vietoria-Haus in Charlottenburg versuchen, 
eine Zentrale zu schaffen, die zwischen den Kollegen, die einzelne nervose Kinder 
in ihrem Hause erziehen wollen, und andererseits den Kollegen, die derartige 
Kinder aus ihrem Patientenkreise in geeignete Hande iiberweisen wollen zu 
vermitteln hat. Die Arzte, die zur Aufnahme der Kinder bereit sind, mogen 
sich unter Beantwortung folgender Fragen melden: 1. Wohnort und Wohnungs- 
verhaltnisse ? 2. Klimatische Verhaltnisse ? 3. Spezialvorbildung, resp. besondere 
Eignung ? 4. Verheiratet ? 5. Eigene Kinder und in welchem Alter und Geschlecht ? 
6. Knaben oder Madchen zur Aufnahme erwiinscht und in welchem Alter ? (Sfiug- 
lings-, Kleinkind-, Schul-, Pubertataalter). 7. Wie viele Kinder wollen Sie auf- 
nehmen ? 8. Schulverhaltnisse ? 9. Privatunterricht moglich ? 10. Preise ? 

Kurz gehaltene schriftliche Meld ungen sind unter Beifiigung einer Auslagen- 
geblihr von 2.— Mk. (bei Anfragen frankiertes Ruekkuvert!) zu richten an das 
Organisationsamt fur Sauglings- und Kleinkinderschutz im Kaiserin Auguste 
Victoria-Haus, Berlin-Charlottenburg, Mollwitz-FrankstraBe (zu Handen von 
Dr. Carl Pototzky, Leiter der Poliklinik fur nervose und sehwer erziehbare 
Kinder). 


Berichtigung. 

In der Arbeit Toe pel: r ,Zur Psychologie der lesbischen Liebe“ in 
Bd. 72 mud es auf S. 252, Zeile 8 von oben heiBen : ,,vorbereitet“ 
statt , ,verbreitet * £ . 
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